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CLASSIFICATION TNM 2002

l n’y a pas de modification dans la classification TNM par
rapport à la version de 1997 (1,2).

Cette classification ne concerne que les carcinomes urothé-
liaux.

Tumeurs de vessie

T Tumeur primitive 

Tx          Tumeur primitive non évaluable

T0          Tumeur primitive non retrouvée

Ta          Carcinome papillaire non invasif

Tis         Carcinome in situ « plan »

T1          Tumeur envahissant le chorion

T2          Tumeur envahissant la musculeuse

pT2a Tumeur envahissant le muscle superficiel 
(moitié interne)

pT2b Tumeur envahissant le muscle profond 
(moitié externe)

T3          Tumeur envahissant le tissu péri-vésical

pT3a Envahissement microscopique 

pT3b Envahissement extra-vésical macroscopique

T4          Tumeur envahissant une structure péri-vésicale

T4a   Prostate, vagin ou utérus

T4b   Paroi pelvienne ou abdominale

N Ganglions lymphatiques régionaux

Nx          Ganglions non évaluables

N0          Absence de métastase ganglionnaire régionale

N1          Métastase ganglionnaire unique ≤ 2 cm

N2          Métastase ganglionnaire unique > 2 cm et ≤ 5 cm

ou métastases ganglionnaires multiples ≤ 5 cm

N3          Métastase(s) ganglionnaire(s) > 5 cm

M Métastases à distance

Mx         Métastases non évaluable

M0         Absence de métastase à distance

M1         Métastase(s) à distance

Tumeurs des voies excrétrices supérieures 
(bassinet et uretère)

T Tumeur primitive

Tx          Tumeur primitive non évaluable

T0          Tumeur primitive non retrouvée

Ta Carcinome papillaire non invasif

Tis         Carcinome in situ

T1          Tumeur envahissant le chorion

T2          Tumeur envahissant la musculeuse

T3 Bassinet et calices : tumeur dépassant la 
musculeuse envahissant la graisse péri-pyélique 
ou le parenchyme rénal

Uretère : tumeur dépassant la musculeuse et 
envahissant la graisse péri-urétérale

T4         Tumeur envahissant les organes de voisinage 

ou la graisse péri-rénale à travers le rein

N Ganglions lymphatiques régionaux

Nx          Ganglions non évaluables

N0          Absence de métastase ganglionnaire régionale

N1          Métastase ganglionnaire unique ≤ 2 cm

N2          Métastase ganglionnaire unique > 2 cm et ≤ 5 cm

ou métastases ganglionnaires multiples ≤ 5 cm

N3 Métastase(s) ganglionnaire(s) > 5 cm

M Métastases à distance

Mx         Métastases non évaluable

M0         Absence de métastase à distance

M1         Métastase(s) à distance
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INTRODUCTION

En France, le cancer de la vessie fait partie des cancers fré-
quents : il occupe la 5ème place et est responsable de 3% des
décès par cancer, dont 75% chez l’homme. C’est le 2ème cancer
urologique après celui de la prostate. La plupart des tumeurs
urothéliales apparaissent après l’âge de 60 ans. 

Son incidence est en augmentation d’environ 1% par an alors
que sa mortalité diminue chez l’homme mais reste stable chez la
femme. Cette évolution de l’incidence est liée à une migration
du stade mais aussi à l’amélioration des techniques diagnos-
tiques. Des mesures préventives liées aux facteurs de risque et

les progrès dans la prise en charge ont probablement contribué
à l’évolution favorable de la mortalité spécifique.

Lors du diagnostic initial, 70% des tumeurs urothéliales sont
superficielles, 25 % des tumeurs sont invasives et 5 % des
tumeurs sont métastatiques. Parmi les tumeurs superficielles, 60
à 70 % vont récidiver et 10 à 20 % vont progresser vers des
tumeurs qui envahissent le muscle en devenant potentiellement
métastatiques. Cette évolution défavorable des tumeurs primiti-
vement superficielles doit être détectée au plus tôt. En amont, la
prévention par la lutte contre le tabagisme et les facteurs de
risque professionnels est essentielle.



I. TUMEURS DE VESSIE

CE QU’IL FAUT RETENIR

Examens recommandés :

- examen clinique avec touchers pelviens (niveau de preuve
IV-2)

- cytologie urinaire (niveau de preuve III-2)

- urographie intraveineuse ou uro-TDM de réalisation tech-
nique satisfaisante (niveau de preuve IV-2, IV-3)

- Cystoscopie avec description de la tumeur associée à une
résection endoscopique précédée d’un examen cyto-bacté-
riologique urinaire (niveau de preuve IV-2)

En cas de tumeur de vessie de stade T2 minimum: 

- Scanner thoraco-abdomino-pelvien (Niveau de preuve IV-
2) 

Autres examens :

- marqueurs urinaires (voir tableaux des marqueurs) sans
modification du suivi cystoscopique (Niveau de preuve  III-
1) 

- en cas de tumeur de vessie superficielle à haut risque: scan-
ner thoraco-abdomino-pelvien (Niveau de preuve IV-2) 

- examens complémentaires dans le cadre du bilan d’extension
en cas de point d’appel (scintigraphie osseuse, scanner céré-
bral, IRM, échographie hépatique) (Niveau de preuve IV-2) 

- pas d’indication de l’imagerie par TEPscan (Niveau de preu-
ve IV-2) 

1. Diagnostic précoce et symptômes

a) Signes cliniques révélateurs (Niveau de preuve IV-2)

La reconnaissance des symptômes précoces d’une tumeur de
vessie est nécessaire pour améliorer le pronostic de cette mal-
adie(1, 2). L’hématurie macroscopique, classiquement décrite
comme terminale, constitue le signe clinique le plus fréquent.
Son importance est indépendante du stade tumoral et du grade
cellulaire (3). Des signes d’irritation vésicale associée (pollakiu-
rie, miction impérieuse, brûlure urinaire) sont observés dans
20% des cas. En l’absence d’infection urinaire concomitante ou
d’épine irritative lithiasique ou tumorale évidente, la persistan-
ce de symptômes irritatifs, avec ou sans hématurie, doit faire
suspecter l’existence d’un carcinome in situ vésical (4-6).

b) Examen clinique (Niveau de preuve IV-2)

Il doit rester systématique et complet (palpation sus pubienne et
touchers pelviens) même si l’examen physique est le plus sou-
vent normal pour une tumeur de vessie superficielle. A l’oppo-

sé, les touchers pelviens permettent d’apprécier le blindage pel-
vien lorsqu’il existe une infiltration évoluée du muscle vésical
(3,4).

c) Indication du dépistage individuel (Niveau de preuve III-2)

L’hématurie peut être microscopique, décelée au microscope par
un comptage des globules rouges dans l’urine ou plus simple-
ment par la recherche à la bandelette urinaire d’une hémoglobi-
nurie (Hémastix®). Le dépistage de masse, parmi une popula-
tion non sélectionnée, ne doit pas être recommandé en raison de
la faible incidence des tumeurs vésicales asymptomatiques
(7,8,9). Par contre, un dépistage individuel peut-être envisagé
lorsqu’il existe des facteurs de risque reconnus comme une
intoxication tabagique ou une exposition professionnelle avec
des carcinogènes chimiques (10-14).

d) Place des marqueurs tumoraux (Niveau de preuve III-1)

De nombreux tests urinaires à visée diagnostique sont aujourd’-
hui décrits dans la littérature. Il convient de différencier les tests
commercialisés (BTA Trak, NMP 22, Accu-Dx, uCyt +,
Urovision), des marqueurs urinaires qui restent du domaine de
la recherche (Télomérase, CYFRA 21, acide hyaluronique, ana-
lyse de microsatellites, Quanticyt, HA-Haase). L’objectif de ces
nouveaux marqueurs tumoraux est double : dépister une lésion
urothéliale asymptomatique dans une population à risque d’une
part, simplifier les modalités de surveillance des tumeurs vési-
cales déjà connues et traitées en réduisant les indications de
l’endoscopie vésicale d’autre part (15-18). Les récentes recom-
mandations de l’International Consensus Panel on Cytology and
Bladder Tumor Markers sont encourageantes et suggèrent d’as-
socier la classique cytologie urinaire à certains de ces tests afin
d’en améliorer la sensibilité(19-22). 

2. Cytologie Urinaire 

La cytologie urinaire est un outil simple, rapide et peu coûteux qui
permet de détecter la présence de cellules tumorales de haut grade
dans les urines avec une très grande sensibilité. Cet examen doit
être réalisé par des cytologistes expérimentés capables d’en
déjouer les piéges : atypies réactionnelles, viroses, atypies post
thérapeutiques…(23). Lorsque ce test est positif et montre une
cytologie en faveur d’une tumeur de haut grade, sa spécificité est
telle qu’elle impose à elle seule la multiplication des explorations
de la totalité de l’arbre urinaire (du calice à l’urètre) à la recher-
che du foyer tumoral (niveau de preuve III-2) (24).

La cytologie seule souffre d’un défaut de sensibilité pour le
dépistage des tumeurs de faible grade. C’est la raison pour
laquelle ont été proposées des techniques additionnelles : mar-
quage des cellules avec des anticorps, recherche de protéines ou
d’enzyme dans les urines, techniques de biologie moléculaire,
voire de cytogénétique (25). Ces techniques augmentent de
façon significative le taux de dépistage des tumeurs de bas grade
(26,27) mais par le biais d’une augmentation considérable de la
technicité de l’examen, de sa durée et de son coût. Elle sont par-
fois responsables d’une diminution de la spécificité de l’examen
(28) et pourraient induire des explorations abusives. Pour cette
raison, la cytologie, malgré ses imperfections reste un outil de
référence pour le dépistage et la surveillance des tumeurs vési-
cales en particulier de haut grade (29) (niveau de preuve IV-2).

DIAGNOSTIC ET BILAN 
D’EXTENSION DES TUMEURS

UROTHELIALES 
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3. Examens d’imagerie

a) Diagnostic de tumeur vésicale 

1. ECHOGRAPHIE (niveau de preuve III-1) 

La sensibilité de l’échographie urinaire par voie sus-pubienne
associant l’examen du rein et de la vessie varie de 61 % à 84 %
pour les tumeurs de type polypoïde > à 5 mm. Le diagnostic dif-
férentiel se pose parfois avec des caillots. Une échographie
négative ne permet pas d’éviter la cystoscopie. 

Si le patient est adressé avec une échographie évoquant forte-
ment une tumeur vésicale, l’étape de la cystoscopie diagnos-
tique avant la résection endoscopique sous anesthésie est
optionnelle (niveau de preuve IV-2). 

2. UIV (niveau de preuve III-1) 

L’UIV peut faire la preuve de l’origine d’une hématurie mais la
sensibilité de cet examen est faible pour la détection d’une
tumeur de vessie (30).

3. TDM (niveau de preuve IV-2, IV-1, IV-3) 

La TDM hélicoïdale multibarrettes avec une technique particu-
lière pour les voies urinaires comprenant plusieurs phases d’ac-
quisitions et des reconstructions volumiques multiplanaires per-
met d’étudier la vessie et le haut appareil urinaire. 

Elle a des résultats supérieurs à ceux de l’UIV pour l’analyse de
la voie excrétrice, du parenchyme rénal et de la vessie chez les
patients présentant une hématurie (31-35). 

b) Bilan d’extension 

1. TUMEUR SUPERFICIELLE (niveau de preuve IV-2) 

• la TDM hélicoïdale multibarrettes en première intention est
d’autant plus intéressante qu’il s’agit d’une volumineuse
tumeur T1G3, avec un doute sur une sous-stadification. Une
TDM thoraco-abdomino pelvienne peut alors être envisagée. 

• l’UIV pour rechercher une autre localisation sur l’appareil
urinaire (32-39) si la technique TDM n’est pas disponible. 

• les indications de l’UPR sont ponctuelles, parfois justifiées
par des examens du haut appareil de qualité médiocre. 

2. TUMEUR INFILTRANTE (niveau de preuveIV-1, IV-1, IV-3) 

La TDM hélicoïdale multibarrettes thoraco-abdominale est
l’examen recommandé pour le bilan d’extension des tumeurs
infiltrantes. Elle présente des limitations pour le bilan d’exten-
sion local dans les 

organes de voisinage malgré les reconstructions orthogonales de
base avec une fiabilité globale qui varie de 50 à 92 % tous sta-
des confondus. Le risque de surestimation ou de sous-estimation
est voisin de 15 % (40,41). Par ailleurs, elle évalue le fonction-
nement rénal. Elle est informative même en cas d’obstruction
urétérale contrairement à l’UIV (niveau de preuve III-1). 

IRM : Les performances sont supérieures à celles de la TDM
pour préciser les stades >T3 et l’exploration de la cavité pel-
vienne. 

Elle peut intervenir en complément lors d’une hésitation dia-
gnostique sur le parenchyme hépatique avant le recours à la
ponction-biopsie échoguidée. 

• Localisations ganglionnaires: Le critère diagnostique en
TDM hélicoïdale et en IRM est basé uniquement sur la taille
du ganglion suspect. Les valeurs seuils de 12 ou 15 mm ont
été rapportées dans les publications pour identifier les adéno-
pathies métastatiques pelviennes. Une étude plus récente (42)
propose dans le plan axial médian une dimension moyenne
de 8 mm de grand axe avec 3 mm de petit axe. Cette valeur
varie en fonction du site anatomique, les ganglions iliaques
communs étant les plus larges, avec une limite supérieure de
plus petit axe de 9 à 10 mm, suivi par les ganglions iliaques
externes avec 8 mm puis iliaques internes de 7 mm. Une
revue de la littérature entre 1980 et 1994 (43) ainsi que d’au-
tres travaux ne montrent pas de différence significative entre
la TDM et l’IRM avec une sensibilité globale de 36 % et une
spécificité entre 80 et 97 %. La TDM hélicoïdale convention-
nelle reste la méthode la plus couramment utilisée et la plus
facilement accessible pour détecter une adénomégalie. 

L’impact de ces imageries est donc limité pour la décision thé-
rapeutique en raison de leur faible sensibilité et de la spécificité
imparfaite (44). 

• Métastases osseuses : L’examen de 1ère intention est la scin-
tigraphie osseuse, indiquée en cas de symptômes évocateurs. 

Les foyers suspectés seront contrôlés par radiologie 

conventionnelle et éventuellement par tomodensitométrie 

en fenêtre osseuse ou IRM. Un complément par ponction biop-
sie sous TDM est à envisager en dernier recours si le doute per-
siste. 

• PET FDG- CT : Il n’y a pas de données suffisantes actuelle-
ment pour le recommander dans le bilan des tumeurs urothé-
liales. 

4. Endoscopie

Le diagnostic de la tumeur de vessie dépend principalement de
l’examen endoscopique et de l’examen histologique de la totali-
té de la lésion réséquée.

• Endoscopie diagnostique (niveau de preuve IV-2)

La cystoscopie diagnostique est réalisée habituellement par
fibroscopie sous anesthésie locale par gel intra-urethral de lido-
caïne chez l’homme et sans anesthésie chez la femme (45-47).
Cet examen n’est pas indispensable pour asseoir le diagnostic et
programmer la résection trans-uréthrale si le diagnostic de
tumeur de vessie est suspecté sur l’imagerie ou la cytologie uri-
naire. La fibroscopie précise le nombre, la taille, la topographie,
l’aspect de la tumeur et de la muqueuse vésicale. Ces éléments
constituent des facteurs pronostiques clinico-pathologiques sus-
ceptibles de prédire le risque évolutif de la lésion vésicale :
table proposée récemment par l’EORTC (48). 

• Résection vésicale (niveau de preuve IV-2)

Cette intervention chirurgicale, à mener de façon rigoureuse,
constitue le premier temps du traitement de la tumeur.
Elle est menée sous anesthésie générale ou loco-régionale après
vérification de la stérilité des urines.

Une palpation vésicale bi-manuelle peut être effectuée dans un

1067



premier temps, à vessie vide, pour évaluer une éventuelle fixa-
tion de la tumeur à la paroi.

Le premier temps est exploratoire et consiste en la réalisation
d’une cartographie qui précise le nombre de tumeurs, leur topo-
graphie en particulier par rapport à l’urèthre prostatique et aux
orifices urétéraux, leur taille, leur aspect et celui de la muqueu-
se vésicale (49,50).

L’utilisation de la fluorescence (Hexvix®) lors de l’exploration
vésicale avant la RTUV améliore significativement le diagnos-
tic du carcinome in situ et semble diminuer le risque de récidi-
ve tumorale (niveau de preuve III-1 et SMR niveau II) (51,52).

Cependant, les indications de ce produit doivent être réservées à
des situations cliniques particulières : lésions vésicales multifo-
cales, diamètre tumoral > 3 cm, récidive tumorale précoce, pré-
sence d’une cytologie de haut grade G3, surveillance des lésions
vésicales à haut risque (T1G3 et CIS).

L’objectif de l’intervention est la résection de la ou des tumeurs
dans leur totalité, surtout si l’aspect est celui d’une tumeur à
priori superficielle. Si l’aspect est celui d’une tumeur manifes-
tement infiltrante, la résection doit être également la plus com-
plète possible si une cystectomie n’est pas envisagée.
Dans tous les cas, la résection doit atteindre la musculeuse vési-
cale. Si le prélèvement n’en comporte pas, une résection itérati-
ve est à programmer en dehors des tumeurs TaG1.
S’il s’agit d’une résection de réévaluation, l’intervention obéit
aux mêmes principes de résection complète et profonde.
Des biopsies randomisées de la muqueuse ne sont pas à réaliser
en routine. Elles sont indiquées sur les zones anormales évo-
quant un carcinome in situ et au niveau de l’urètre prostatique
chez l’homme si l’aspect endoscopique évoque une tumeur
infiltrante et qu’une cystectomie avec remplacement vésical
peut être envisagée. Elles peuvent être réalisées à l’anse de
résection ou mieux à la pince froide avec coagulation d’un éven-
tuel saignement (47,53).

La résection d’une tumeur dans un diverticule est délicate et
dangereuse et l’exérèse complète est en principe non réalisable.
Si la lésion intéresse un orifice urétéral, il est conseillé d’éviter
le courant de coagulation et de laisser en place une sonde urété-
rale pour quelques jours si nécessaire.

5. Diagnostic anatomo-pathologique

Le diagnostic de la tumeur superficielle impose l’examen de la
totalité des copeaux de résection (54,55) (niveau de preuve IV-
2). Le grade et le stade tumoral restent les deux critères fonda-
mentaux dans la prise en charge ultérieure.

En ce qui concerne l’évaluation du grade, de nouvelles proposi-
tions de classification ont été faites en 98 et 99 (56). Ces nou-
velles classifications ont été sources de controverses parmi les
pathologistes français (57). Récemment est parue une nouvelle
classification OMS 2004 (58) qui reprend les critères de la clas-
sification OMS/ISUP 1998 déjà largement utilisée et en cours de
validation en Europe et dans les pays anglo-saxons (59,60,61).
Cette classification doit être utilisée progressivement par les
pathologistes français comme cela est recommandé par l’UICC
même si pendant un certain temps la classification OMS 73 doit
être également fournie aux cliniciens (55). Le problème de cette

nouvelle classification est qu’il n’existe pas de consensus dans
la conversion entre OMS 73 et OMS 2004, chaque pathologiste,
en fonction de son interprétation de la classification OMS 73
doit adapter sa réponse à la nouvelle classification (cf tableau).
C’est ainsi que les pathologistes qui ont un fort pourcentage de
tumeur G1 OMS 73 auront plus de facilités à les scinder en un
groupe de tumeurs de faible potentiel de malignité et un groupe
de carcinome de bas grade qu’un pathologiste qui a un très fai-
ble pourcentage de G1 qui aura plus tendance à les reclasser tous
en tumeur de faible potentiel de malignité. . Cette dernière clas-
sification OMS 2004 paraît plus en adéquation avec les mar-
queurs tumoraux (niveau de preuve IV-1) (62) et sa reproducti-
bilité serait meilleure que la classification OMS 73 (niveau de
preuve IV-1) (63). Elle décrit de façon exhaustive les différents
« variants » des tumeurs urothéliales infiltrantes. Ces lésions
sont des carcinomes d’origine urothéliale mais de morphologie
différente. Ils ressemblent soit à des lésions bénignes urothélia-
les soit à des carcinomes d’autre origine. Ces contingents
variants sont importants à connaître car ils peuvent avoir un
impact pronostique et modifier la prise en charge des
tumeurs.(niveau de preuve IV-2) (64).

OMS 1973 papillome carcinome carcinome carcinome  
G1 G2 G3  

OMS 2004 papillome LMP ou Carcinome bas Carcinome 
carcinome grade ou haut grade
bas grade carcinome haut

grade 

En ce qui concerne le stade, le matériel de résection ne permet
pas de statuer sur la profondeur de l’infiltration du muscle et ne
permet pas d’aller au-delà du stade « T2 au moins ». En effet, la
présence d’îlots de tissu adipeux ne signifie pas que la séreuse
soit intéressée car du tissu adipeux est présent au sein de la mus-
culeuse et du chorion (55,56) (niveau de preuve IV-2).
Il est souhaitable, lorsque c’est possible, de sous-stadifier l’in-
filtration du chorion en T1a (chorion superficiel) et T1b (cho-
rion profond) (65,66) (niveau de preuve III-2).

II. TUMEURS DES VOIES EXCRÉTRICES 
SUPÉRIEURES

Les tumeurs des voies excrétrices sont découvertes, soit devant
des signes cliniques, soit dans le cadre du bilan d’une tumeur de
vessie (67). 2 à 4 % des patients ayant une tumeur de vessie
développent une tumeur des voies excrétrices supérieures de
façon synchrone ou métachrone mais certaines études font état
de pourcentages plus importants allant jusqu’à 20 %. Cela justi-
fie une surveillance du haut appareil urinaire par urographie
intra-veineuse dans le suivi des tumeurs de vessie traitées, soit
en fonction de la cytologie, soit lors de chaque récidive, soit de
façon systématique tous les 2 ans dans les tumeurs de haut
grade. 

Les recommandations diagnostiques proposées reposent essen-
tiellement sur des séries de patients consécutifs (Niveau de
preuve III-3). 

1. Examens recommandés 

• La cytologie urinaire est très évocatrice si la cystoscopie est
normale. 
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• L’uro-scanner remplace l’UIV. Il permet également un bilan
loco-régional. Il peut cependant être mis en défaut, en parti-
culier dans les très petites tumeurs (de quelques
mm)(68,69,32,35).

• L’UIV peut montrer une lacune, une amputation de tout ou
partie d’un système collecteur ou une dilatation des cavités
pyélo-calicielles (70). Elle est de sensibilité moindre avec de
nombreux diagnostics différentiels. 

• L’urétéropyélographie rétrogade est nécessaire lorsque les
cavités ou la cause de la dilatation ne sont pas visibles à
l’UIV. 

• La cystoscopie vérifie l’absence de tumeur vésicale associée. 

2. Autres méthodes diagnostiques 

• Le brossage biopsique : peut-être fait lors d’une urétérosco-
pie ou sous radioscopie. La sensibilité rapportée dans la litté-
rature est bonne à excellente (78% à 100%) (71,72). 

• Urétéroscopie : utile en cas de doute diagnostique ou 

si traitement conservateur envisagé. L’urétéroscopie souple
permet d’explorer macroscopiquement l’uretère et l’ensem-
ble des cavités rénales, y compris les calices inférieurs, dans
près de 95% des cas. L’urétéroscopie permet d’apprécier l’é-
tat de la paroi où s’implante la tumeur, d’effectuer un dia-
gnostic visuel macroscopique et d’y associer un prélèvement
histologique de la lésion. Les biopsies réalisées à cet effet
sont contributives pour déterminer le grade tumoral malgré le
risque de perforation pariétal qui limite parfois la réalisation
de prélèvements profonds. Pour le grade tumoral, la rentabi-
lité des biopsies est de près de 90% avec un taux de faux
négatifs de l’ordre de 5%. Toutefois les biopsies sont peu
contributives pour établir le stade d’invasion tumorale par
insuffisance de matériel prélevé (73-75).

• Le bilan d’extension (tumeur T1 haut-grade ou plus) est iden-
tique à celui des tumeurs de vessie. 

CE QU’IL FAUT RETENIR

1. Traitements recommandés :

• Prévenir le patient de l’intérêt de l’arrêt du tabagisme et des
expositions à des carcinogènes (niveau de preuve IV-1)

• Résection endoscopique complète suivie en l’absence de
contre-indication d’une instillation post-opératoire précoce
(moins de 24h) de chimiothérapie intra-vésicale (niveau de
preuve I)

Puis, en fonction du risque attribué à la tumeur (voir tableau de
classification) :

• Tumeur à faible risque : surveillance simple (niveau de
preuve IV-1)

• Tumeur à risque intermédiaire : instillations intra-vésica-
les : immunothérapie ou chimiothérapie (niveau de preuve I)

• Tumeur à haut risque :

- Résection endoscopique complète suivie à 3 ou 4 semai-
nes d’un traitement adjuvant par instillations endo-vésica-
les (niveau de preuve I) : immunothérapie par BCG intra-
vésical de préférence à la chimiothérapie par mitomycine
(niveau de preuve III)

- Cystectomie en cas de récidive précoce sur le mode d’une
tumeur à haut risque après instillations intra-vésicales
adjuvantes de BCG  (niveau de preuve IV-1)

Autres traitements :

• Une réévaluation endoscopique est souhaitable en cas de
tumeur T1 volumineuse et/ou multifocale. Cette réévaluation
est effectuée au moyen de biopsies avec ou sans résection
complémentaire environ un mois après la résection initiale,
avant la mise en route du BCG (niveau de preuve IV-1)

• Le traitement d’entretien par BCG est souhaitable dans les
tumeurs à haut risque (niveau de preuve III)

Les tumeurs superficielles de la vessie (TSV) relèvent en prin-
cipe d’un traitement visant à préserver la vessie.

Les options thérapeutiques de ce traitement conservateur com-
prennent : la résection trans-urétrale (RTUV), la cystectomie
partielle, les instillations endo-vésicales, la radiothérapie et la
chimiothérapie systémique. Les instillations endo-vésicales sont
de deux types : la chimiothérapie (Mitomycine C (MMC)) et
l’immunothérapie (Bacille de Calmette et Guérin (BCG)).

Le traitement des tumeurs superficielles de vessie (TSV) doit
prendre en compte un certain nombre de facteurs de risque de
récidive et de progression. Ces facteurs pronostiques de récidi-
ve sont par ordre décroissant : le nombre de tumeurs, l’existen-
ce d’une récidive à trois mois après la résection initiale, la fré-
quence des récidives, la taille de la tumeur, le grade. Le risque
de progression est lié au grade et au stade tumoral. Selon ces

TRAITEMENT DES TUMEURS
Tis / Ta / T1
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facteurs, les TSV se présentent cliniquement en trois groupes à
risque :

I. LES TRAITEMENTS CONSERVATEURS

1. RTUV

La résection transurétrale de vessie est effectuée sous anesthésie
loco régionale ou générale. Cette résection doit être profonde
comportant le plan musculaire. Des biopsies randomisées sur
zones optiquement saines ne sont pas indiquées de façon systé-
matique (niveau de preuve II) (1). Elles doivent par contre être
effectuées en cas de zones suspectes évoquant un carcinome in
situ associé ou en cas de cytologie positive sans tumeur solide.
Des biopsies de l’urètre prostatique sont indiquées lorsque l’on
suspecte un carcinome in situ ou un envahissement de urètre
prostatique, ou afin d’évaluer l’extension avant cystoprostatec-
tomie. La détection des tumeurs vésicales par fluorescence est
en cours d’évaluation. La relecture anatomopathologique des
lames est souhaitable et ce d’autant plus que la tumeur est
agressive (T1 haut grade (G3)) pouvant permettre de reclasser la
tumeur dans un stade supérieur dans environ 10% des cas, et
ainsi modifier le projet thérapeutique initial (niveau de preuve
II) (2). De la même façon, une résection endoscopique de
réévaluation est fortement recommandée en cas de tumeur
de stade T1 de grade élevé, volumineuse et/ou multifocale.
En effet plusieurs études ont mis en évidence une sous-évalua-
tion des résultats des prélèvements initiaux constatée lors de la
deuxième résection dans près de 20 à 30 % des cas  (niveau de
preuve III) (3, 4). Cette sous-évaluation est d’autant plus fré-
quente que la biopsie initiale ne contient pas de muscle (niveau
de preuve III )(4). Cette réévaluation est effectuée dans les 15
jours à 1 mois après la résection endoscopique initiale. 

2. LES INSTILLATIONS ENDOVESICALES : 

a) MITOMYCINE C

Modalités du traitement

La plupart des drogues testées ont un effet sur la récidive. La
Mitomycine C est la chimiothérapie la plus utilisée en France.
Une instillation précoce post opératoire a été proposée pour pré-
venir l’implantation tumorale au cours de la résection.
L’instillation post-opératoire précoce (IPOP) vise à réduire le
risque de récidive précoce (niveau de preuve I) liée à la greffe
de cellules tumorales libérées lors de la résection ou résiduelles
(niveau de preuve IV). Cette instillation est réalisée dans les 24
heures qui suivent la résection (niveau de preuve II), en l’absen-
ce d’hématurie macroscopique ou d’une brèche vésicale (niveau
de preuve III 2). Cette instillation doit être réservée aux
tumeurs d’allure superficielle en évitant les tumeurs dont le

diamètre excède 3 centimètres (5) (niveau de preuve II).

Elle doit respecter les modalités optimisées (niveau de preuve
II) d’administration qui sont régies par les principes suivants : 

• maintenir le pH urinaire > 6, donc alcaliniser les urines (650-
1300 mg de bicarbonate de sodium) la veille et le matin de la
résection

• réduire l’effet de dilution par une concentration plus forte
sans augmentation de la dose administrée ; la dose considé-
rée comme optimum est de 40 mg dans  20cc de serum avec
purge de la sonde par 20cc d’air et réduction de la diurèse

• la durée d’instillation est de 1 à 2 heures (niveau de preuve
II). Une reprise des lavages est conseillée pendant 24 heures
avec une neutralisation par l’eau de javel des déchets urinai-
res (niveau de preuve IV 2)

L’importance de réaliser cette instillation dans les 24 heures
semble confirmée par rapport aux instillations plus tardives
avec une diminution significative du risque de récidive passant
de 60% à 40% si l’instillation à lieu après les 24 premières heu-
res post opératoire (6) (niveau de preuve II). Aucun effet sur la
progression tumorale n’a été rapporté. Les données de la littéra-
ture confirment un faible passage systémique de la Mitomycine
et une bonne tolérance. Les effets indésirables principalement
rapportés sont des effets locaux à type de cystite chimique ainsi
que des allergies cutanées. Ces réactions surviennent en général
après la 5ème instillation pouvant aboutir à l’arrêt du traitement
dans 30% des cas (7) (niveau de preuve III). Une étude rando-
misée a souligné l’importance de la méthodologie dans l’effi-
cacité de la Mitomycine C, avec une réduction significative du
risque de récidive dans la bras de traitement optimisé recevant
40 mg de Mitomycine C associée à une réduction de la diurèse
8 heures avant, une alcalinisation des urines la veille, le matin et
30 minutes avant le traitement ainsi qu’une durée d’instillation
de 2 heures. (8) (niveau de preuve II).

Dans la littérature plusieurs protocoles ont été utilisés. Il n’y
a pas de schéma d’instillations hebdomadaires réellement
optimum  démontré mais le traitement actuellement classique
est de 6 à 8 instillations hebdomadaires de 40 mg dans 20 cc,
suivies ou non d’instillation mensuelles(niveau de preuve IV,2).

Comme pour les IPOP, les conditions dans lesquelles sont réali-
sées les instillations sont essentielles, car la Mitomycine C peut-
être facilement inactivée ou trop diluée. Le contrôle du pH uri-
naire, la restriction hydrique, la durée d’administration sont des
impératifs à respecter.

L’efficacité de la MMC dépend fondamentalement des
conditions de son administration : ceci reste un point impor-
tant dans l’évaluation des résultats et de la crédibilité de leur
analyse. 

Les données actuelles sont non concordantes sur l’intérêt et
les modalités d’un traitement de maintenance (niveau de
preuve II). Certaines données peuvent néanmoins être retenues.
En associant à une IPOP une série de 4 instillations trimestriel-
les de 40mg de MMC Tolley (9) démontre une réduction de 34
à 50% du nombre de récidives mais ceci reste statistiquement
non significatif. Bouffioux (10), estime, dans l’analyse des étu-

TABLEAU DES GROUPES DE RISQUE

• faible risque : Ta unique, bas grade ou LMP (grade 1),
diamètre inférieur à 3 cm, non récidivé

• risque intermédiaire : Ta bas grade ou LMP multifocal
et/ou récidivante, T1 bas grade ou LMP (grade 1 -2) 

• haut risque : Ta haut grade (grade 3), T1 récidivante,
T1 grade 3 (haut-grade), CIS 
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des 30831 et 30832 de l’EORTC sur des tumeurs de risque inter-
médiaire, qu’une instillation précoce de 30 mg de MMC, ou de
50 mg de Doxorubicine durant au moins une heure, réduit la
nécessité d’un traitement d’entretien . L’étude montre qu’en
l’absence d’instillation dans les 24 heures suivant la RTUV, un
traitement prolongé s’avère par contre nécessaire. Dans ce
cadre, il n’y a pas d’évidence pour poursuivre un traitement
d’entretien par chimiothérapie intra vésicale plus de 6 mois (pas
de modification du taux de récidives). La récidive d’une tumeur
vésicale de vessie après instillation d’une chimiothérapie
devrait conduire à l’utilisation de BCG. L’efficacité de cette chi-
miothérapie dans ce groupe de patients sur 9 séries randomisées
est inférieure au BCG. (11) (niveau de preuve I) . Une étude
récente multicentrique rapporte une efficacité supérieure du trai-
tement mensuel d’entretien par 20mg de MMC par rapport au
traitement standard sur le taux de récidive (12) (niveau de preu-
ve II). Les résultats de ces études sont à prendre cependant avec
précaution compte tenu du fait que le schéma d’instillation com-
plémentaire dans celles ci n’est pas celui actuellement recom-
mandé.

b) BCG

1. INDICATION DE LA DEUXIEME RESECTION AVANT
BCG THERAPIE

Toute immunothérapie par le BCG doit être précédée d’une
RTUV complète. Une réévaluation endoscopique (RTUV de
2ème look) est parfois souhaitable et peut être effectuée un mois
après la résection initiale, et avant la mise en place du traitement
par BCG. En effet, avant d’engager un patient vers un traitement
conservateur, dont l’efficacité est directement liée au caractère
superficiel de la tumeur initiale et au fait que la résection ait été
complète, il est nécessaire d’éliminer dans certain cas le risque
de sous-stadification tumorale et de procéder à la résection com-
plémentaire d’une éventuelle maladie résiduelle. Certains
auteurs ont ainsi rapporté près de 30% de tumeurs initialement
classées pT1 sur la résection comme étant de stade tumoral
supérieur ou égal à pT2 sur la pièce de cystectomie (13) (niveau
IV-1). Dans d’autres séries, la fréquence de la maladie résiduel-
le superficielle après RTUTV est proche de 75% et dans 29%
des cas est de type infiltrant (4) (niveau IV-1). Dans le même
esprit, Brauers a rapporté une modification du stade patholo-
gique superficielle au stade infiltrant et/ou impliquant un chan-
gement de stratégie consécutifs à la deuxième résection pour
29% des malades (3) (niveau IV-1). 

Mais quelles sont actuellement les indications de deuxième
résection avant BCG ?

Une deuxième RTUTV semble conseillée avant d’engager les
patients vers un traitement conservateur par BCG pour les
patients présentant des résections incomplètes, des tumeurs
multifocales, du Cis associé, une tumeur du dôme ou de la face
antérieure de la vessie (14) (niveau IV-1). Cette deuxième résec-
tion doit décrire la présence de muscle. En effet 14% des pT1
avec muscle sont en fait des pT2 sur la pièce de cystectomie
contre 49 à 64% lorsque le muscle n’est pas décrit (4, 15)
(niveau IV-1). Cette seconde résection semble influencer les
résultats du traitement par BCG en diminuant la fréquence de
progression par 4 (16) (niveau de preuve IV-1).

2. EXAMENS COMPLEMENTAIRES AVANT
TRAITEMENT PAR BCG

Dans tous les cas, le BCG ne sera débuté qu’au moins 3 semai-
nes après le dernier acte endoscopique en l’absence de toute
hématurie macroscopique et d’infection urinaire. La première
instillation sera précédée d’un examen clinique et d’examens
biologiques complémentaires minimums, afin d’éliminer les
principales contre-indications et de pouvoir avoir un examen de
référence en cas de complication propre à la BCG thérapie. 

Lors de l’initiation du traitement de base par six instillations
hebdomadaires, les examens précédant le traitement sont : un
examen clinique, une NFS, un ionogramme sanguin, un dosage
de l’urée et de la créatinine plasmatique, un dosage des ASAT,
ALAT, gammaGT, bilirubine libre et conjuguée, un ECBU, une
radiographie de thorax +/- associée à une IDR à la tuberculine,
et un dosage du PSA chez l’homme. Puis, chaque instillation
sera précédée d’un nouvel examen clinique et d’un ECBU effec-
tué moins de quatre jours avant l’instillation (17) (niveau IV-2).
Chaque cycle d’entretien sera précédé d’une NFS, d’un iono-
gramme sanguin, d’un dosage de l’urée et de la créatinine plas-
matique, d’un dosage des ASAT, ALAT, gammaGT, bilirubine
libre et conjuguée, d’un ECBU. Chaque instillation effectuée au
cours d’un cycle d’entretien sera précédée d’un examen clinique
et d’un ECBU (17) (niveau IV-2).

RECOMMANDATIONS : AVANT DE DÉBUTER UN

TRAITEMENT DE BASE OU D’ENTRETIEN PAR BCG

• éliminer les contre indications

• examen clinique 

• ECBU moins de 4 jours

• NFS, ionogramme sanguin, urée et créatinine 
plasmatique

• ASAT, ALAT, Bilirubine libre plus conjuguée,
gammaGT, Phosphatases alcalines

• PSA chez l’homme

• radiographie de Thorax de Face

• IDR 10 unités de tuberculine (optionnel)

RECOMMANDATIONS : AVANT TOUTE INSTILLATION

(TRAITEMENT DE BASE OU D’ENTRETIEN)

• examen clinique et évaluation des effets secondaires
de l’instillation précédente

• ECBU moins de 4 jours

RECOMMANDATIONS : DEUXIÈME RTUV AVANT BCG

• résection incomplète

• muscle non vu

• tumeurs multifocale

• tumeur papillaire pT1haut grade (G3) et/ou Cis

• tumeur du dôme ou de la face antérieure
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3. LE SCHEMA THERAPEUTIQUE OPTIMAL

Le schéma thérapeutique optimum de traitement par le BCG
demeure à définir. En effet, de nombreux protocoles ont été pro-
posés (6 instillations, 8 instillations, 6+6, et enfin l’utilisation du
traitement d’entretien). Il existe de plus des variations liées à des
voies d’administration additionnelles (intradermique) ou liées
aux différentes souches de BCG utilisées. Les études initiales
cherchant à valider l’intérêt du traitement d’entretien n’ont pas
mis en évidence de différence significative (niveau 1) (18). Elles
étaient composées de faibles effectifs ou présentaient un délai de
suivi faible. Les résultats rapportés par D.L Lamm ont relancé le
débat de l’intérêt du traitement d’entretien et confirment que le
traitement par six instillations hebdomadaires n’est pas le sché-
ma optimum. L’utilisation d’un traitement d’entretien par trois
instillations hebdomadaires complémentaires à 3, 6, 12, 18, 24,
30 et 36 mois pourrait améliorer les résultats en terme de survie
sans récidive (niveau I) (19). Cet effet est essentiellement visi-
ble sur les délais moyens de récidive (36 mois sans traitement
d’entretien et 77 mois avec traitement d’entretien) (niveau 1)
(19). La dose standard recommandée par la société Aventis
Pasteur® est de 81 mg (ImmuCyst®). En pratique après le trai-
tement d’attaque et bien souvent dès les 3 premières instillations
de rappel, la tolérance devient médiocre et il est nécessaire de
différer ou de diminuer les doses, voir de stopper le traitement
(niveau III-1) (20). Dans une étude rapportée par D.L. Lamm,
seulement 16% des malades ont pu recevoir le traitement com-
plet (19). Pour limiter les effets indésirables associés au traite-
ment d’entretien plusieurs auteurs ont traité leurs patients en
diminuant les doses et en conservant une efficacité similaire.
(niveau IV-1) (21-23). Cependant, pour le traitement des
tumeurs à haut risque (Cis, pT1G3, tumeurs multifocales) l’uti-
lisation de faibles doses doit être déconseillée au vue d’autres
résultats qui rapportent 25% de progression pour des patients
traités à ? dose pour des tumeurs pTaG3 (niveau IV-1)(24). La
pleine dose comparée à l’utilisation de 1/3 de dose semble de
plus, dans une autre étude, plus efficace pour le traitement des
tumeurs multiples  (niveau 1) (25). Cette notion de diminuer les
doses de BCG sans risque tumoral a depuis été confirmée pour
les tumeurs de risque intermédiaire (niveau IV-1) (21, 26).
Cependant pour les tumeurs à haut risque (tumeurs de haut
grade et/ou multifocales) le traitement doit être réalisé à pleine
dose et modulé en fonction de la tolérance.

4. PRISE EN CHARGE DES EFFETS INDESIRABLES 
DU BCG

Les patients recevant six instillations endo-vésicales de BCG
présentent fréquemment des effets indésirables mineurs ou
modérés, essentiellement de type cystite aigue ou sub-aigue. De
nombreuses publications, après avoir montré l’intérêt du traite-

ment d’entretien pour prévenir la récidive tumorale, ont montré
une recrudescence de ces effets indésirables. La prescription du
BCG nécessite donc une parfaite connaissance des effets indési-
rables qui lui sont associés et surtout une parfaite connaissance
de leur prise en charge thérapeutique pour ne pas exposer les
patients à des complications parfois gravissimes voir mortelles. 

Mais si la tolérance semble diminuer avec l’emploi de schémas
intensifs d’instillations, les réactions sévères peuvent aussi
intervenir dès la première instillation (niveau II) (27).
L’utilisation de l’isoniazide pour prévenir ces manifestations a
été proposée, mais aucune différence significative, notamment
en terme d’effets indésirables systémiques n’a été notée dans
une étude randomisée conduite par l’EORTC (27) (niveau II).
Une équipe française a publié en 2006 les résultats d’une étude
multicentrique randomisée rapportant une diminution des effets
indésirables graves par la prescription d’Ofloxacine après
instillation (niveau de preuve II) (28).

Afin de rationaliser les modalités de prise en charge de ces effets
indésirables, certains auteurs ont développé un système de
mesure et d’évaluation de ces effets, système qui peut être utili-
sé à l’échelle individuelle (niveau III-1) (20). Cette classifica-
tion tient compte du type d’effet indésirable associé à l’instilla-
tion, de sa sévérité et de sa durée. Elle définit ainsi quatre grou-
pes (I,II,III,IV) et deux sous groupes en fonction du caractère
général (A) ou loco-régional (B) de l’effet indésirable observé.
Les effets loco-régionaux (B) étant les effets indésirables asso-
ciés aux instillations, les plus fréquents. A chaque classe d’effet
indésirable est associé une attitude thérapeutique (17) (niveau
IV-2). Le praticien peut alors définir un traitement individuel
basé sur cette échelle de tolérance et allonger par exemple l’in-
tervalle entre deux instillations (traitement différé) ou encore
réduire les doses (tableau 1 et 2) (niveau III-1)(20).

Les effets indésirables (EI) de classe I (EI minimes et modérés
n’évoluant pas plus de 48 heures) et de classe II (minimes ou
modérés évoluant entre 48 heures et 7 jours) ne nécessitent pas
la plupart du temps de traitement. Rarement ont pourra prescri-
re des antalgiques de type paracétamol, des anticholinergiques
ou encore des antispasmodiques. Ces effets indésirables ne
nécessitent pas d’hospitalisation.

Les effets indésirables de classe III (EI sévères ou modérés évo-
luant depuis plus de 7 jours ou complications infectieuses loco-
régionales sévères) doivent faire discuter l’hospitalisation, un
traitement de type AINS et Oflocet® et en cas d’inefficacité une
bithérapie antituberculeuse (trithérapie pour les infections du
rein) plus ou moins associée à un traitement par corticoïdes. 

Les effets indésirables de classe IV (Effet indésirables graves)
doivent conduire à l’hospitalisation en urgence et à un traite-
ment par trithérapie antituberculeuse et corticoïdes intra-vei-
neux. 

RECOMMANDATIONS : SCHÉMA THÉRAPEUTIQUE

• dose 81 mg par instillation lors du traitement d’at-
taque

• minimum 6+3 instillations

• schéma d’entretien à 6, 12, 18, 24,30, et 36 mois à dis-
cuter en fonction de la réponse et de la tolérance
(adaptations de dose et report d’instillation à discuter)
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II. LES INDICATIONS

1. Traitement conservateur

Résection endoscopique complète puis, en l’absence de contre-
indication, une IPOP de MMC aux tumeurs d’allure superfi-
cielle en évitant les tumeurs dont le diamètre excède 3 cen-
timètres (niveau de preuve II) (5,7,29-34). L’IPOP va augmen-
ter l’intervalle libre sans récidive(niveau de preuve I)  (9,35,36).
Sans cette instillation le risque de progression à 5 ans reste de
7.1% et de décès par tumeur à 10 ans de 4.3%.

Puis en fonction du risque attribué à la tumeur :

• TSV à faible risque : surveillance simple. En effet, pour
des tumeurs de moins de 3 cm unique Ta de bas grade (G1),
une IPOP unique de MMC est le seul traitement adjuvant de
la résection à envisager dans la prévention des récidives
(niveau de preuve I) (guideline EAU 2004).

• TSV à risque intermédiaire : RTUV complète suivie d’une
IPOP de Mitomycine puis d’une série d’instillations de
MMC à raison de 6 à 8 instillations hebdomadaires de 40
mg. 6 mois d’instillations mensuelles peuvent être discutées
Les instillations de BCG peuvent être discutées dans le trai-
tement de ce groupe de tumeur (37) (niveau IV-2, guideline
EAU). Cependant, pour les tumeurs de risque intermédiaire

le BCG n’a pas montré de supériorité par rapport à la
Mitomycine (niveau I) (38,39).

• TSV à haut risque: résection endoscopique complète suivie
à 3 ou 4 semaines d’un traitement adjuvant par instillation
endovésicale de BCG de préférence à la chimiothérapie
intravésicale par Mitomycine (niveau de preuve III). Le
traitement d’entretien, s’il est bien supporté, est souhaitable
(niveau de preuve III). En effet, la différence entre les deux
molécules semble d’autant plus en faveur du BCG que les
tumeurs appartiennent au groupe à haut risque et que l’on uti-
lise le traitement d’entretien du BCG. Même si la supériorité
de la BCG thérapie sur la MMC pour la prévention de la pro-
gression tumorale à longtemps été discutée, celle-ci semble-
rait exister (OR=0.77 ;95% CI 0.57 à 1.03 ; p=0.081)
(niveau I) (38), surtout lorsque l’on utilise le traitement d’en-
tretien (OR=0.66 ;95% CI 0.47 à 0.94 ; p=0.02). Une autre
méta analyse publiée par Sylvester confirme cette différence
en faveur du BCG (OR=0.78 ;95% CI 0.60 à 0.89 ;
p=0.001) avec une réduction de 27% de la progression tumo-
rale. Cet effet du BCG est encore plus net dans les études
avec traitement d’entretien (réduction de 37% de la pro-
gression tumorale) (OR=0.63 ;95% CI 0.51 à 0.79 ;
p=0.0004) (niveau I) (40). Cette différence de progression
dans la méta analyse de Böhle demeure cependant minime
avec 7.67% de progression dans le groupe BCG et 9.44%
dans le groupe MMC (niveau I) (41). De nombreux biais sta-
tistiques liés au niveau de risque tumoral, à la durée de suivi,
au type de BCG et aux schémas thérapeutiques peuvent par-
ticiper à ces différences (niveau II) (42).

2. traitement radical. tumeurs refractaires au bcg : quand
definir l’echec therapeutique ?

Le traitement conservateur ne doit pas faire perdre de vue la
nécessité de réaliser une cystectomie lorsque la récidive est pré-
coce et que le risque de progression tumorale comme de morta-
lité spécifique devient très important. Toute la question est de
savoir quand poser l’indication du traitement radical ?

Si la discussion est minime devant une progression au sein de la
musculeuse et une tumeur de stade supérieur ou égal au stade
pT2, il est loin d’en être de même pour les récidives superficiel-
les post BCG thérapie. La définition même de tumeur réfractai-
re au BCG n’est pas clairement énoncée. Une telle définition
pourrait cependant limiter les traitements additionnels et leurs
effets indésirables, mais aussi participer à une meilleure prise en
charge thérapeutique du patient. 

De nombreux auteurs ont tenté d’établir la période post-BCG au
cour de laquelle le clinicien doit considérer la récidive tumorale
comme une tumeur réfractaire au BCG. Pour certains cette
période est de trois mois(43) (niveau IV-1), pour d’autres de 6
mois (44) (niveau IV-1), ou encore plus de 6 mois (niveau IV-1)
(45). Cette contradiction interfère probablement sur les résultats
des traitements de sauvetage proposés à travers la littérature et
dont les taux de réponse varient entre 21% et 67% (43, 46).
L’analyse de la littérature a cependant clairement isolé la persis-
tance d’une tumeur de type Cis ou pT1G3, d’un envahissement
de la muqueuse urétrale ou des glandes prostatiques à 3 mois
post BCG comme un facteur pronostique de progression tumo-
rale (niveau IV-1)) (10,47-50). 

RECOMMANDATIONS : TRAITEMENT DES EFFETS

INDÉSIRABLES DU BCG

Effets indésirables de classes I et II : 

• pas d’hospitalisation traitement symptomatique

Effets indésirables de classe IIIA (signes généraux 
persistants plus de 7 jours):

• hospitalisation puis AINS + Oflocet® pdt 7 Jours

• si échec = (Isoniazide + Rifampicine + Corticoïdes) ou
(Oflocet®+ Corticoïdes) 

• jusqu’à résolution des signes

• discuter concessions temporelles, réduction des doses,
arrêt du BCG

Effets indésirables de classe IIIB (« Cystite » 
persistante plus de 7 jours):

• pas d’hospitalisation et AINS + Oflocet® pdt 7 Jours

• si échec = (Isoniazide + Rifampicine + Corticoïdes) ou
(Oflocet® + Corticoïdes) 

• jusqu’à résolution des signes

• discuter concessions temporelles, réduction des doses,
arrêt du BCG

Effets indésirables de classe IIIB (Infections des OGE et
pyélonéphrite):

• hospitalisation = Arrêt définitif du BCG

• Isoniazide + Rifampicine pdt 3 mois (+ Ethambutol si
pyélonéphrite)

Effets indésirables de classe IV:

• hospitalisation = Arrêt définitif du BCG

• Isoniazide + Rifampicine + Ethambutol + Corticoïdes
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Cependant, fort heureusement, toutes les tumeurs présentes à
trois mois post-BCG n’évoluent pas vers la progression. En
effet, dans une série publiée par Herr, les patients présentant une
tumeur superficielle à 3 mois sont indemnes de toute tumeur à 6
mois dans 72% des cas (51) (niveau IV-1), la tumeur n’étant
considérée comme réfractaire au BCG que lorsqu’elle est

toujours présente lors de l’évaluation du 6ème mois (51)
(niveau IV-1), cette présence tumorale à 6 mois étant associée au
risque de récidive ultérieure. Cette question de la tumeur réfrac-
taire au BCG n’est donc pas tranchée, mais il convient de gar-
der à l’esprit que le moment pour réaliser la cystectomie
conditionne la survie spécifique du patient et qu’il doit inter-
venir avant deux ans d’évolution (récidives) pour ne pas com-
promettre ses chances de survie (niveau IV-1) (52). 

III. SURVEILLANCE

• Tumeur de faible risque : la cystoscopie est recommandé à
3 mois, et en cas de normalité à 6 mois, 12 mois, puis une fois
par an pendant au moins 15 ans en cas de normalité 

• Tumeur à risque intermédiaire : cystoscopie et cytologie à
3 mois, 6 mois, 12 mois puis en cas de normalité une fois par
an pendant au moins 15 ans. Une UIV ou un uro scanner est
souhaitable en cas de cytologies positives inexpliquées, en
cas d’apparition de symptômes évoquant une atteinte du haut
appareil ou si le contrôle préalable date de plus de 2 ans

• Tumeur à haut risque : Cystoscopie et cytologie urinaire
tous les 3 mois pendant 1 an, puis tous les  mois la deuxième
année puis une fois par an pendant au moins 15 ans avec une
UIV tous les 2 ans ou si la cytologie reste positive.

La réalisation de biopsies vésicales à trois mois doit-elle être
systématique ?

Pour certains auteurs la réponse est non. Seuls les patients pré-
sentant une cytologie des urines positive associée à une zone
érythémateuse vésicale et/ou un aspect endoscopique évocateur
de récidive tumorale, doivent bénéficier de biopsies ou de résec-
tion complémentaire (niveau IV-1) (53). Dans ce travail la fré-
quence des faux négatifs (lorsque la cystoscopie était négative)
était proche de 7.5% et la fréquence des faux positifs (pour des
lésions érythémateuse en endoscopie) était proche de 73%. 

Pour d’autres auteurs, lorsque la cystoscopie et la cytologie sont
négatives, le risque de méconnaître une tumeur de vessie est
proche de 5%. Lorsque la cystoscopie et/ou la cytologie étaient
positives, 35% de tumeurs étaient mis en évidence (essentielle-
ment de type Cis) (niveau IV-1) (54). Cette deuxième équipe
retrouvait cependant 39% de biopsies positives chez les patients
présentant des lésions érythémateuses avec cytologie négative.
Enfin pour une troisième équipe c’est à 6 mois que la cystosco-
pie a sa valeur prédictive positive la meilleure (100%) (niveau
IV-1) (55).

Si le praticien doit garder à l’esprit que la présence d’une tumeur
(pT1 ou Cis) à 3 mois est associée à un risque majoré de pro-
gression tumorale, sa surveillance sera basée sur l’association de
l’endoscopie et de la cytologie urinaire pour l’évaluation du
troisième mois. Seules les anomalies vésicales évocatrices de
tumeur urothéliale, les patients présentant une cytologie des uri-
nes positive ou ayant été traités pour un Cis bénéficieront de
biopsies systématiques au troisième mois. 

RECOMMANDATIONS : BIOPSIES À 3 MOIS

• anomalies vésicales évocatrices d’une tumeur urothé-
liale

• cytologie positive

• tumeur initiale  Cis (faible rentabilité)

RECOMMANDATIONS : ÉCHEC DU BCG

• tumeur infiltrante (stade supérieur ou égal à pT2)

• tumeur superficielle (pT1, Cis) dans les 6 premiers
mois post-BCG

• traitement de deuxième ligne à discuter

- cystectomie avant deux ans d’évolution

- chimiothérapie endo-vésicale de sauvetage
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CE QU’IL FAUT RETENIR

Traitements recommandés :
• Cystectomie totale à ciel ouvert associée à un curage gan-

glionnaire ilio-obturateur (niveau de preuve III-1)
- chez l’homme, la cystectomie emporte la prostate et les

vésicules séminales
- chez la femme, la cystectomie emporte, le plus souvent,

l’utérus en totalité
• Une vessie de remplacement est proposée chez les hommes

motivés en l’absence d’impossibilité anatomique ou d’enva-
hissement tumoral de l’urètre prostatique et/ou de recoupe
urétrale positive en extemporané

• Une vessie de remplacement est proposée chez les femmes
motivées si la tumeur n’envahit pas le col vésical et si l’exa-
men extemporané de la recoupe urétrale est négatif.

• Une urétrectomie doit être réalisée chez l’homme, en cas
d’envahissement de l’urètre prostatique (niveau de preuve
IV-1)

• Une urétrectomie doit être réalisée chez la femme si la déri-
vation envisagée n’est pas une vessie de remplacement
(niveau de preuve IV-1)

Autres traitements:

• Lors de la cystectomie chez l’homme, la conservation de la
coque prostatique n’est pas encore suffisamment évaluée : les
séries publiées montrent un meilleur résultat sur le plan fonc-
tionnel et un taux de récidive plus important (niveau de preu-
ve IV-I)

• Un curage extensif a été proposé dans le but d’améliorer la
stadification et les résultats carcinologiques (niveau de preu-
ve III-2)

• La cystectomie par voie laparoscopique est en voie d’évaluée
• Traitements conservateurs :

- l’association Radiothérapie et Chimiothérapie concomi-
tante (niveau de preuve III-2) est une alternative à la chi-
rurgie d’exérèse pour les patients inopérables ou en cas de
choix du patient prévenu des résultats et des risques ; elle
peut-être proposée si les critères suivants sont réunis :

- RTUV complète
- stade pT2
- lésion unifocale de petite taille
- absence d’hydronéphrose
- absence de Cis

• La cystectomie partielle est mal évaluée (peu de publications
récentes)

• La résection de tumeur vésicale seule ou associée à une chi-
miothérapie (niveau de preuve III-1) peut être envisagée
lorsque les conditions suivantes sont réunies :
- patients âgés à espérance de vie courte et ASA≥ 3
- tumeur unique de taille ≤ 3cm, ≤pT2b, sans Cis à distance
- absence de tumeur résiduelle sur une biopsie à 1 mois

• La radiothérapie externe n’est pas indiquée sauf à titre
hémostatique et palliatif (mode hypo-fractionné).

Le traitement des tumeurs infiltrantes de vessie a fait l’objet du
Rapport du Congres 2002 de l’Association Française d’Urologie
(1) ; les présentes recommandations sont une actualisation de
celles publiées par le Comite de Cancérologie de l’AFU en
novembre 2004 ( 2).

• La stadification T2  T3 N0 M0 est essentiellement clinique,
car l’histologie de la résection est imprécise (minimum T2) et
le scanner ne permet pas d’évaluer de manière fiable l’infil-
tration locale de la tumeur (T), ni l’invasion ganglionnaire
(N). L’étude de GHONEIM (3) avait montré que près de 50%
des staging pré-opératoires étaient erronés. D’ou, la difficul-
té à comparer les séries de Radio Chimiothérapie
Concomitante et les séries chirurgicales.

• La gravité des tumeurs infiltrantes de vessie implique une
information claire du patient incluant les risques évolutifs de
la maladie, la nature des traitements envisageables ainsi que
les risques fonctionnels de la chirurgie notamment. Lors de
cette information il est important de préciser que les tumeurs
urothéliales diffusent par voie urinaire et qu’au cours de l’in-
tervention il est possible de découvrir une extension qui
modifiera l’intervention et la dérivation urinaire.

1. CYSTECTOMIE TOTALE (CT)  

a) Aspect carcinologique 

La cystectomie totale est le traitement de référence des tumeurs
infiltrantes de la vessie (1,4-10) (Niveau de preuve III-1).

Les survies globales et spécifiques à 5 ans pour les tumeurs 
≤ pT2b N0 varient de 53 à 89% et pour les tumeurs ≥ pT3a
N0 de 31 à 71%.

Plusieurs équipes ont déjà réalisé cette intervention par coelios-
copie (11-13); dans l’attente de leur résultats, la recommanda-
tion est de réaliser cette chirurgie à «ouvert ». 

Une méta analyse récente a montré que la chimiothérapie néo
adjuvante apportait une amélioration de la survie globale d’en-
viron 5% (niveau de preuve II) Les poly-chimiothérapies
incluant le cisplatine sont plus efficaces que le cisplatine utilisé
en monothérapie.

La chimiothérapie adjuvante montre des résultats variables.
Deux études randomisées suggèrent une amélioration de la sur-
vie pour les patients à haut risque (T3-T4) (14-21).

L’intervention de cystectomie débute par un curage ganglionnai-
re pelvien. Le curage standard consiste en l’ablation bilatérale
des ganglions obturateurs iliaques externes, hypogastriques et
iliaques communs. Pour certains, il doit s’agir d’un curage
extensif (poursuivi jusqu’au-dessus de la bifurcation aortique),
dans le but curatif de faire l’ablation des éventuels « dépôts cel-
lulaires métastatiques », ainsi que dans un but de meilleure sta-
dification (22) (niveau de preuve III-2)). Plusieurs études
rétrospectives retrouvent une meilleure survie chez les patients
ayant eu un curage extensif comparé à ceux qui ont eu un cura-
ge standard (23-26).

En cas de tumeur multifocale ou de Cis associé, un examen
extemporané de la recoupe urétérale doit être réalisé avant réim-
plantation (niveau de preuve IV-2). 

Chez l’homme, la cystectomie emporte la prostate et les vésicu-

TRAITEMENT DES TUMEURS DE
VESSIE T2, N0,M0
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les séminales. En cas d’envahissement de l’urètre prostatique,
déterminé par des biopsies sus-montanales et ou lors d’un exa-
men extemporané de la recoupe (27), une urétrectomie doit être
réalisée, soit dans le même temps opératoire, soit secondaire-
ment. 

Les facteurs de risques établis de la récidive urétrale après cys-
tectomie sont (28).

- la multifocalité

- la localisation cervicale

- la présence de Cis associé

- la localisation à l’urètre prostatique avec envahissement du
stroma

Une récente revue de Skinner (29) (niveau de preuve IV-1)
insiste sur la gravité de cette atteinte (survie moyenne de 28
mois à partir du diagnostic).

Cependant, dans une série plus homogène (30) (niveau de preu-
ve IV-1), la récidive urétrale après cystectomie reste un évène-
ment rare, et le dogme de l’urétrectomie systématique devra
peut-être faire l’objet de nouvelles études.

Chez la femme, la cystectomie emporte le plus souvent l’utérus
en totalité et l’urètre réalisant une pelvectomie antérieure. Cette
attitude est remise en question en raison du faible risque de
lésions génitales associées qu’il s’agisse de tumeurs primitives
ou de survenue de tumeurs lors du suivi (31) (niveau de preuve
IV-1).

b) Remplacement vésical et dérivation des urines

1. Chez l’homme

Une néo-vessie iléale à basse pression ou colique est le traite-
ment standard, permettant le rétablissement de la continuité uri-
naire (4-9).

Une dérivation cutanée (Bricker ou poche continente) est réali-
sée dans deux situations : 

• impossibilité anatomique (éventualité rare dont le patient
aura été averti en préopératoire) 

• envahissement tumoral de l’urètre prostatique et/ou biopsie
extemporanée positive de la recoupe urétrale, conduisant à
une urétrectomie 

• âgetrop avancé ou spychisme non adapté

Pour améliorer les résultats fonctionnels (continence et érection)
plusieurs équipes ont réalisé des cystectomies préservant par-
tiellement ou en totalité la prostate et les vésicules séminales
(32-37). 

Dans toutes les séries les résultats sont concordants et démont-
rent une amélioration significative de la continence et des érec-
tions (voire même la préservation de l’éjaculation en cas de
respect de l’intégralité de la voie séminale et de la prostate).
Cependant ces séries montrent également un risque supérieur de
récidive pelvienne notamment en cas de tumeur multifocale.
Faute d’étude comparative randomisée, il n’est pas possible en
2007 de recommander cette attitude; l’indication idéale théo-
rique est actuellement la tumeur unique, siégeant à distance du

col et du trigone, sans Cis et sans adénocarcinome prostatique
associé. 

2. Chez la femme

• le bricker et les poches continentes sont les dérivations exter-
nes les plus fréquemment réalisées ; l’information clairement
délivrée en préopératoire est indispensable. Une consultation
auprès d’un stoma-thérapeute est conseillée. 

• la vessie de remplacement : celle-ci est possible et répond à
des critères précis :

La conservation des 2/3 distaux de l’urètre peut être réalisée
lorsque la tumeur n’envahit pas le col vésical et que l’examen
extemporané de la recoupe urétrale est négatif (38).
A côté de ces critères carcinologiques impératifs, il est nécessai-
re de s’assurer de critères urodynamiques (pression urétrale
maximale supérieure à 30/35 cm H20 en raison des pics de pres-
sion élevés persistants dans les réservoirs iléaux détubulés).
Enfin une vessie de remplacement ne peut être proposée qu’à
une patiente motivée et capable de s’auto sonder en raison du
risque de rétention (37-40).

L’entérocystoplastie de remplacement chez la femme peut per-
mettre une conservation de l’intégrité corporelle, une conserva-
tion de la fonction urinaire, et la préservation des rapports
sexuels.

2. ALTERNATIVES A LA CYSTECTOMIE TOTALE

Les contre-indications de la cystectomie deviennent de plus en
plus rares. Il persiste l’âge très avancé, un déficit des fonctions
supérieures ou une co-morbidité très importante.

a) Association Radiothérapie et Chimiothérapie concomittan-
te (ARC)

De nombreux schémas thérapeutiques faisant varier les produits
utilisés et les modalités de la radiothérapie ont été publiés (réfé-
rentiel SFRO 2007 sur les modalité technique de la radiothéra-
pie a paraitre. L’ARC est plus efficace que la radiothérapie seule
et peut être considérée comme une alternative à la chirurgie
d’exérèse pour les patients demandeurs, refusant la cystectomie
après une information pertinente ou inopérables pour des rai-
sons médicales.

Les critères suivants sont recommandés (1,37,41,42) :

• vessie fonctionnelle

• RTUV complète (stade pT2)

• lésion unifocale de petite taille (≤ 3cm) 

• absence d’hydronéphrose.

• absence de CIS (CI relative, facteur péjoratif de contrôle
local)

En cas d’échec de l’ARC, une cystectomie de rattrapage doit
être envisagée si les conditions la permettent (hormis le cas par-
ticulier de la résection endoscopique pour une récidive de
tumeur superficielle à faible risque). Cette cystectomie de rattra-
page est une intervention difficile à morbidité et mortalité éle-
vées. Se pose également le problème de la dérivation urinaire
sur intestin irradié (1,43). 
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b) Cystectomie partielle

Elle présente l’avantage de la conservation vésicale avec des
résultats satisfaisants dans la littérature dans des indications
bien précises (44-47). Le problème essentiel de la cystectomie
partielle est le risque de récidive. En fait très peu de patients
relèvent de ces indications : tumeur bien circonscrite T2, située
à plus de 2 cm du col sans Cis associé, idéalement sur la portion
mobile de la vessie. Moins de 5% sur les plus importantes séries
publiées ont été jugées comme une bonne indication de cystec-
tomie partielle. Deux publications (44,48) récentes rapportent
les résultats de la cystectomie partielle (niveau de preuve III-3).
49% des patients à 5 ans ne présente pas de récidive, vessie en
place. La survie actuarielle sans récidive infiltrante à 5 ans est
de 69%. La survie actuarielle sans récidive superficielle ou infil-
trante à 5 ans est de 39%. Les facteurs favorisant la récidive sont
le stade clinique, la présence de CIS. 

c) Résection de tumeur vésicale seule

Cette option ne doit être envisagée que pour des patients âgés, à
espérance de vie courte et ASA ≥3 (45,1). La RTUV seule ne
peut être envisagée que pour une tumeur unique ≤ pT2b d’une
taille ≤ 3cm sans pTis à distance. Il faut s’assurer de l’absence
de tumeur résiduelle par une RTUV itérative, emportant l’en-
semble de la cicatrice  (niveau de preuve III-1, IV-1,2,3)(47,49).

4. RADIOTHÉRAPIE EXTERNE

Cette option peut être discutée dans les mêmes conditions que
l’ARC (1,50,51). Elle n’est à envisager qu’en cas de contre-indi-
cation à la chimiothérapie (niveau de preuve III-1, IV).

EXAMEN EXTEMPORANÉ ET PATHOLOGIE
TUMORALE VÉSICALE 

Les références bibliographiques étant rares et le niveau de preu-
ve faible, les recommandations seront nuancées et adaptées en
fonction des possibilités de chaque équipe. Dans tous les cas il
faut limiter l’usage de la biopsie extemporanée aux décisions
cruciales en matière de réalisation ou non de la cystectomie
et/ou du type de dérivation réalisée.

• Examen extemporané du curage : l’existence d’un envahisse-
ment ganglionnaire ne doit pas être considéré, à lui seul,
comme une contre indication à la chirurgie radicale, ni au
remplacement vésical (niveau de preuve III-2) (8,52).
L’examen extemporané des adénopathies qui confirme un
caractère massivement métastatique peut amener à une sim-
plification du geste voire même peut faire renoncer à la cys-
tectomie. 

• Examen extemporané de la recoupe urétrale : la positivité de
la recoupe urétrale per-opératoire examinée en extemporané
contre-indique le remplacement vésical chez l’homme
comme chez la femme (53,54). Cependant ces biopsies sont
techniquement difficiles. La négativité des biopsies d’urètre
réalisées en pré opératoire est prédictive de la négativité de
l’extemporanée sur la recoupe urétrale (4,54,55) (niveau de
preuve III-2). Ceci peut permettre de diminuer le nombre de
patients pour lesquels la décision de remplacement est liée à
un examen per-opératoire délicat et au résultat toujours aléa-
toire.

• Examen extemporané des recoupes urétérales : l’examen
extemporané des recoupes urétérales pose moins de problè-
mes pratiques que celui de l’urètre, il induit une exérèse au
moins pour les premières recoupes moins mutilante. Elles
peuvent être proposées en particulier dans certaines circons-
tances qui favorisent l’existence de lésions de carcinome in
situ dans l’uretère : présence de cis dans la vessie, tumeur de
localisation périméatique ou trigonale. Ces examens sont
décriés dans la littérature surtout en raison de la faible mor-
bidité liée à ces lésions de Cis laissées en place (56-58).

Le diagnostic de tumeur de vessie à haut risque de progression
peut être fait soit en préopératoire, soit pendant la chirurgie soit
enfin seulement sur l’examen histologique. Les indications chi-
rurgicales, de chimiothérapie et éventuellement de radiothérapie
sont fonction de l’extension de la maladie et du  moment du sta-
ging: la cystectomie avec curage extensif ne garde de rôle cen-
tral qu’en cas d’atteinte ganglionnaire exclusive; la chimiothé-
rapie peut être proposée avant ou après la chirurgie ; la radio-
thérapie représente soit un complément de traitement local si la
chirurgie n’a pas pu être complète soit un traitement local exclu-
sif . Nous envisagerons  donc d’une part la stadification de l’en-
vahissement ganglionnaire lors du bilan pré opératoire ou de la
cystectomie ou à l’analyse histologique du curage ganglionnai-
re, et d’autre part les indications et les modalités thérapeutiques. 

1. DONNÉES EPIDÉMIOLOGIQUES

L’incidence d’envahissement ganglionnaire dans le cancer infil-
trant de la vessie va de 5% -20% dans les stades pT1 à 50%-60%
pour les pT3-4 [30]. Dans une large étude rétrospective de 1054
cystectomies, elle était de 25 %  [31], avec un impact sur la sur-
vie globale qui dépend du stade pathologique et du nombre de
ganglions envahis, allant de 50% (pT1N1) à 26 % (pT3bN1-2)
à 5 ans [3, 31].

2. DÉTECTION DE L’ENVAHISSEMENT
GANGLIONNAIRE

La valeur prédictive de détection d’un envahissement ganglion-
naire sur le scanner est d’environ 65% [12]. L’envahissement
microscopique est responsable de faux négatifs en imagerie. A
l’inverse, des faux positifs sont possibles notamment chez les
patients âgés ayant un remplacement graisseux de certaines
structures ganglionaires[26]. Le rôle du PETscan est encore très
incertain dans cette indication [8, 18, 29]) . Toutefois, l’utilisa-
tion de radioéléments autres que le glucose, tels que la choline
ou l’acétate au carbone 11 parait prometteur [28]. 

TRAITEMENT DES TUMEURS DE
VESSIE A HAUT RISQUE DE 

PROGRESSION 
METASTATIQUE DE STADE T3 NX

ou Tx-N1-2
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Il n’est pas certain que l’IRM offre un avantage par rapport au
scanner pour la détection des métastases ganglionnaires du can-
cer de la vessie [37]. Peut-être l’utilisation de nano-particules
supra-magnétiques lymphotropes, en conjonction avec l’IRM de
haute résolution améliorera-t-elle la détection des adénopathies,
comme cela a été décrit pour le ferumoxtan dans le cadre d’une
étude prospective et comparative (résultat histologique du cura-
ge) sur une cohorte de 77 patients dont 20 avaient une tumeur
infiltrant le muscle vésical [10].

3. INFLUENCE PRONOSTIQUE DE L’ENVAHISSE-
MENT DE LA SÉREUSE ET GANGLIONNAIRE 

Le stade pathologique pT de la tumeur et le stade ganglionnaire
N sont les principaux facteurs pronostiques. Dans une série de
1054 patients cystectomisés, la survie sans maladie à 5 ans des
patients sans atteinte ganglionnaire était de 89% si la tumeur
restait confinée à la vessie (T2) contre 50-62% si la tumeur s’é-
tendait au delà (T3 ou T4); 24% des patients de cette série
avaient une atteinte ganglionnaire et leur survie à 5 ans était de
35% [32](figure 1). Une autre étude rétrospective de 686
patients  a rapporté une survie globale à 10 ans de 20, 9% pour
les patients ayant une atteinte ganglionnaire, de 62% pour ceux
ayant une tumeur limitée à la vessie (<pT3a) et de 40,8% pour
ceux dont la tumeur s’étendait au delà [14]. Enfin, il a été rap-
porté que, parmi  les patients ayant un envahissement ganglion-
naire, ceux dont les adénopathies étaient de petite taille, peu
nombreuses, et sans effraction capsulaire bénéficiaient le plus
de l’exérèse chirurgicale de la maladie ganglionnaire avec maxi-
mum de bénéfice pour ceux ayant une tumeur T2 et moins de 5
ganglions envahis [25]

4. PLACE DU CURAGE GANGLIONNAIRE

Le curage ganglionnaire ilio-pelvien est inclus dans la procédu-
re chirurgicale standard de la cystectomie radicale pour cancer.
Néanmoins une enquête récente de la SEER relève qu’il n’est
réalisé que pour 40% des patients [20]. Dans la procédure stan-
dard, le curage retire les ganglions pelviens, en débutant à la
bifurcation des vaisseaux iliaques communs, et s’étend aux gan-
glions iliaques externes, hypogastriques et obturateurs.

Le curage étendu commence à la bifurcation aortique et retire
les ganglions iliaques communs et externes, hypogastriques,
obturateurs et pré-sacrés. Dans cette procédure, il est recom-
mandé de retirer au moins 20 ganglions [27]. La méthode de
soumission de la pièce chirurgicale à l’anatomo-pathologiste est
un facteur de variabilité du nombre de ganglions du curage. Le
curage standard ramène une moyenne de 2,4 ganglions si la dis-
section est effectuée « en bloc » contre 8,5 si la dissection est
effectuée ganglion par ganglion et le curage étendu  une moyen-
ne de 22, 6 ganglions contre 36 [6].

La densité ganglionnaire et l’étendu anatomique du curage sont
des notions récentes: la densité ganglionnaire est définie comme
le rapport entre le nombre de ganglions positifs et le nombre de
ganglions total du curage. De nombreuses études rétrospectives
ont montré que la densité ganglionnaire avait un impact pronos-
tic sur la survie (de 43% à 17%  à 10 ans selon que la densité
ganglionnaire est inférieure ou supérieure à 20%) [31].

De la même manière, le nombre de ganglions du curage apparaît
aussi comme un facteur pronostique dans la même série avec
survie à 10 ans de 25% contre 36% selon que le curage compor-
tait moins ou plus de 15 ganglions. Skinner recommande actuel-
lement un prélèvement séparé sur les zones du curage (12 au
total) ; une étude comparative a montré que le nombre de gan-
glions prélevés était significativement augmenté. De nombreu-
ses études rétrospectives ont confirmées ces données, en parti-
culier pour ce qui concerne la nécessité d’étendre le curage aux
zones hypogastriques, et iliaques internes [6, 17, 21, 27]. Les
limites et les critères de qualité du curage sont maintenant bien
établis [22].

5. PLACE DE LA CYSTECTOMIE 

Lorsque le diagnostic d’envahissement ganglionnaire est évi-
dent soit au scanner en montrant des adénopathies lombo-aor-
tiques ou plus à distances, le consensus actuel est de discuter
une chimiothérapie immédiate avant d’envisager un geste local
palliatif. Il semble toutefois que le contrôle local associé à une
chimiothérapie péri-opératoire améliore la survie qu’il s’agisse
d’un contrôle par association de résection endoscopique suivi
d’un traitement conservateur (chimio-radiothérapie) ou par cys-
tectomie [11, 16]. Il n’y a malheureusement aucune donnée dans
la littérature qui justifie un traitement en particulier.

Dans une série de 84 patients ayant un cancer de la vessie N2-3
traités chirurgicalement par cystectomie et curage étendu, 20
(24%) ont été des survivants à long terme avec le stade local
comme principal facteur pronostic [16].  A ce stade, il semble
logique de réserver la cystectomie aux patients qui répondent à
la chimiothérapie et à ceux dont le pronostic est aggravé par une
obstruction du haut appareil ou bien par un syndrome tumoral
pelvien (hématurie, douleur, altération de la capacité). La cys-
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Figure 1 : survie après cystectomie en fonction de l’atteinte séreuse
et ganglionnaire (série du Norris Center sur 1067 patients. (39) 



tectomie dans ce cas présente une morbidité et une mortalité
conséquente et le rapport bénéfice risque doit être discuté [38]. 

Pour ce qui concerne le choix de la dérivation urinaire, le
consensus est de réaliser une dérivation simple et efficace, faci-
le à appareiller comme l’uretero-ileostomie de Bricker.
Cependant lorsque les conditions anatomiques le permettent, et
que le risque de récidive locale est faible (absence de CIS dif-
fus, recoupe urétrale saine, curage macroscopiquement com-
plet), l’entéroplastie semble donner de bons résultats fonction-
nels avec un risque de complication locale acceptable. Dans une
étude rétrospective de 61 patients N1 or N2 ayant eu un rempla-
cement vésical, seulement 11% ont présenté une récidive loco-
régionale, dont la moitié au contact de la néo vessie [23]. Il ne
semble donc pas y avoir de contre-indication à l’entérocysto-
plastie chez des patients N+ sélectionnés pour lesquels on
retient l’option du traitement chirurgical local.

6. PLACE DE LA CHIMIOTHERAPIE PERI-
OPERATOIRE

Il est généralement admis qu’une chimiothérapie doit être effi-
cace dans la maladie métastatique mesurable pour avoir un
impact sur la survie des patients traités en situation non métas-
tatique de façon péri-opératoire. Les combinaisons de la chimio-
thérapie à base de cisplatine ont une efficacité démontrée en
essais phase III dans le cancer urothélial. Le tableau 2 compare
les taux de réponses dans le cancer urothélial à ceux obtenus ans
les cancers du sein et du colon, deux maladies dans lesquelles la
chimiothérapie péri-opératoire est couramment utilisée (tableau
1). 

Une autre question est  celle de la faisabilité du traitement. Ceci
est particulièrement vrai pour le cancer urothélial où l’âge

médian est de 65 ans, les co-morbidités liées à l’intoxication
tabagique  sont fréquentes et la localisation anatomique de la
tumeur peut entraîner par elle-même une altération de la fonc-
tion rénale alors que  les protocoles de chimiothérapie habituels
sont toxiques, à base de cisplatine. Toutefois, même pour le
protocole M-VAC qui est le plus toxique, la toxicité rapportée
en situation néoadjuvante est nettement moindre qu’en situation
métastatique avec taux d’aplasie fébrile et de mucite passant de
15-25% à 4-10%, sans décès liés à la chimiothérapie, avec une
administration de plus de 80% de la dose planifiée [13].

Il y a deux façons d’administrer la chimiothérapie péri-opératoi-
re, soit avant soit après le traitement local, qui est de façon habi-
tuelle la chirurgie mais peut être la radiothérapie ou la radio-chi-
miothérapie dans les traitements conservateurs.

Les arguments en faveur de la première option, néoadjuvante,
sont la plus grande facilité d’administration et, dans le cas du
cancer de la vessie, la possibilité  d’évaluer la réponse  à la chi-
miothérapie, en particulier dans le cadre d’une stratégie de
conservation. Les arguments en faveur de la seconde option,
adjuvante sont la réalisation immédiate de la cystectomie qui
n’est donc pas retardée, et la possibilité de sélectionner les
patients les plus à risque de récidive sur des critères anatomopa-
thologiques.

a) Chimiothérapie néoadjuvante 

Le tableau 3 montre quelles sont les études randomisées de trai-
tement néoadjuvant et leurs résultats. Deux méta-analyses de
ces essais randomisés de chimiothérapie néoadjuvante ont mon-
tré un avantage de survie de l’ordre de 5% à 5 ans en faveur de
la chimiothérapie néoadjuvante. Toutefois, cet avantage est
limité aux études ayant utilisé une chimiothérapie à base de
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Tableau 2. Principaux essais néoadjuvants (2).

Series Chimio Nb Pts Tt local Avantage

Shearer  MTX 376 RT Cyst Non         

Wallace  Cisplat 225 RT Non

Martinez-Pineiro  Cisplat 121 Cyst Non       

Nordic 2  MTX CisP 317 Cyst Non

Vitale  Cis/FU/Rx 104 Cyst Non     

Shipley  CMV 121 Cispl+ Rx Non      

Pellegrini  M-VEC 171 Cyst Non

Malmstom  doxo CisP 325 Rx Cyst Non

Hall  CMV 975 Rx or Cyst Oui

Grossman  M –VAC 317 Cyst Oui

Tableau 1. Taux de réponse de la chimiothérapie dans les cancers du sein, de la vessie et du colon   (40) 

Stades Metastatiques Sein Vessie Colon

Taux de Réponse 40-60% 40-60% 20-25%

Taux de réponse complètes 5% 10-20%          Rare

Réduction de mortalité par chimio périopératoire 15-25% 25-30%



cisplatine [2] [36]. Les meilleurs résultats ont été obtenus avec
une chimiothérapie par M-VAC avec une médiane de survie de
46mois pour les patients du bras cystectomie seule contre 77
mois dans le bras chimiothérapie par M-VAC + cystectomie
(p=0,06). 

Dans les deux bras, l’amélioration de la survie était liée à la
disparition de tout élément tumoral sur la pièce de cystectomie.
Il y avait significativement plus de patients dans cette situation
dans le bras chimiothérapie (38 percent vs. 15 percent, P<0.001)
[13].

b) Chimiothérapie adjuvante

La méta-analyse de ces essais a été gênée par le petit nombre de
patients et le peu de puissance de chacun des essais, laissant une
marge d’erreur trop importante pour tirer une conclusion sur le
rôle bénéfique ou non d’une chimiothérapie adjuvante [1]. C’est
pourquoi au moins deux essais randomisés multicentriques de
chimiothérapie adjuvante après cystectomie sont actuellement
en cours, l’un européen, sélectionnant les patients avec atteinte
de la séreuse et/ou atteinte ganglionnaire, l’autre américain,
sélectionnant les patients avec des critères biologiques défavo-
rables, tels la surexpression de la protéïne P53.

Dans la pratique actuelle, l’indication  du traitement adjuvant
peut être  guidée par le calcul du risque de progression métasta-
tique évalué selon les nomogrammes actuellement disponibles.
Ces outils sont validés et sont d’utilisation simple [7]. 

7. NATURE DE LA CHIMIOTHERAPIE

Seuls les protocoles M-VAC (Methotrexate, vinblastine, doxo-
rubicine et cisplatine) sous sa forme classique [34] et un proto-
cole similaire, le CMV, combinaison de cisplatine, methotrexa-
te et vinblastine sont validés dans les essais randomisés néo-
adjuvants [24]. Dans le cancer urothélial métastatique, la com-
binaison gemcitabine cisplatine a été prouvée peu différente en
terme de taux de réponses et de survie à la combinaison M-VAC
[35]. En revanche, la combinaison de docetaxel et de cisplatine
a été prouvée inférieure au M-VAC [4]. 

De même, le carboplatine ne peut remplacer le cisplatine qu’au
prix d’une diminution du taux de réponses et de la survie [5].
Enfin, dans les essais d’intensification relative de la chimiothé-
rapie des cancers urothéliaux, ni le M-VAC intensifié et le tri-
plet gemcitabine cisplatine paclitaxel qui permettent d’augmen-
ter le taux de réponses ne permettent pas d’augmenter la survie
de façon significative [33].

8. TRAITEMENTS LOCAUX AUTRES QUE LA
CHIRURGIE APRES CHIMIOTHERAPIE 
NEO-ADJUVANTE

Le traitement local de référence est la chirurgie. Toutefois, la
radiothérapie ou la radio-chimiothérapie après résection endo-
scopique totale élargie à l’ensemble de la paroi vésicales sont
des alternatives possibles.  Il n’y a pas d’essai comparatif entre
les 2 modalités de traitement local. Aucun essai phase II de trai-
tement conservateur n’a montré des taux de survie supérieurs à
ceux de la cystectomie [9, 15, 19]. 

9. CONCLUSION

Environ 25% of patients des patients ayant un cancer infiltrant
de la vessie infiltrant ont un envahissement ganglionnaire, la
plupart du temps microscopique. Pour les patients qui ont un
envahissement important, visible sur l’imagerie, la chimiothéra-
pie immédiate peut produire une réduction du volume tumoral,
rendant possible la chirurgie d’exérèse complète. Un petit nom-
bre de patients peuvent avoir une survie prolongée, malgré l’en-
vahissement ganglionnaire.

RECOMMANDATIONS

En pratique :

• A. soit le diagnostic d’envahissement ganglionnaire et/ou
d’atteinte de la graisse est obtenu par l’imagerie dans le
cadre du bilan d’extension: la chimiothérapie néo-adjuvante
par une combinaison de drogues comportant du cisplatine
suivie de réévaluation (par imagerie et éventuellement cys-
toscopie) peut être recommandée (niveau de preuve II). La
chirurgie large à visée curatrice (cystectomie + curage) peut
être proposée aux patients répondeurs (niveau de preuve III).
Il n’y a pas de contre-indication à l’entérocystoplastie du fait
de l’envahissement ganglionnaire (niveau de preuve IV).
Chez les patients répondeurs, une autre option est une radio-
chimiothérapie concomitante. La chirurgie palliative est limi-
tée à la cystectomie de nécessité du fait des symptômes
notamment de l’hématurie (niveau de preuve IV).

• B. soit le diagnostic est per-opératoire : la discussion porte
sur l’indication du traitement chirurgical maximal (cystecto-
mie et curage), ou bien de traitement néo adjuvant éventuel-
lement suivi d’un traitement local. L’importance de l’enva-
hissement ganglionnaire et/ou de l’extension loco-régionale
de  la tumeur de la vessie peut guider les choix thérapeu-
tiques. Si l’exérèse complète de la maladie tumorale est à
priori réalisable, elle peut être proposée (niveau de preuve
IV).

1082

Tableau 3 : Essais randomisés de chimiothérapie adjuvante (1)

Series Chimio Avantage Pts Puissance

Richards  FU/Dox Non 129 15%

Freiha  CMV Non 55 10%

Studer  Cisplat Non 77 10%

Stockle  M-VEC Oui 49 10%

Skinner  CAP Oui 91 12%



• C. soit le diagnostic d’atteinte ganglionnaire et /ou de la
graisse  est post-opératoire, sur la pièce de cystectomie
curage : la discussion porte alors sur l’indication de la chi-
miothérapie adjuvante, qui, en l’absence de preuve de niveau
II  peut être guidée par les nomogrammes permettant de pré-
dire le risque de récidive (7) et les comormidités du patient
permettant d’apprécier le risque lié à la chimiothérapie
(niveau de preuve III).

• D. De toute façon, dans l’hypothèse où une indication de
chimiothérapie est retenue et en dehors d’une situation
d’essai thérapeutique, il est recommandé de s’en tenir aux
seuls protocoles validés, c’est à dire soit la combinaison de
doxorubicine , vinblastine, methotrexate et cisplatine, éven-
tuellement sous sa forme accélérée, permettant un traitement
plus court, ou l’association gemcitabine cisplatine (niveau de
preuve II). Il est recommandé d’effectuer une dérivation uri-
naire s’il y a une insuffisance rénale par obstruction, de façon
à permettre l’administration de cisplatine (niveau de preuve
III). 

Environ 50% des patients ayant un cancer de la vessie de stade
au moins T3 N0 développent des métastases à distance en moins
de 5 ans. Le traitement des métastases repose sur la chimiothé-
rapie. Les chimiothérapies de référence permettent une survie de
l’ordre de 12 à 14 mois de médiane. Il n’y a pas eu de progrès à
cet égard dans les 10 dernières années. Les facteurs pronos-
tiques prédictifs de survie prolongée sont l’état général et les
sites ou la multiplicité des sites métastatiques, les sites ganglion-

naires même à distance étant moins graves que les métastases
viscérales (Niveau de preuve III-1) [1, 2].

1. La chimiothérapie.

Il est recommandé de pratiquer une chimiothérapie pour
une tumeur de vessie M+ (niveau de preuve III-1).

1 POUR LES PATIENTS EN BON ÉTAT GÉNÉRAL, dont la fonction
rénale est normale (clearance de la créatinine  supérieure à 60
ml/mn), il est recommandé d’utiliser les protocoles de chi-
miothérapie validés, c’est à dire :

• protocole M-VAC (Methotrexate, vinblastine, doxorubicine
et cisplatine) le plus souvent utilisé sous sa forme accélérée
(niveau de preuve II)[3].

• protocole gemcitabine-cisplatine [4](niveau de preuve III-2) 

Il est recommandé d’effectuer une dérivation urinaire si elle est
nécessaire pour l’administration de cisplatine.

En effet, les chimiothérapies sans cisplatine n’ont jamais
démontré une efficacité équivalente [5].

Même si l’on utilise du cisplatine, seules les 2 combinaisons
citées prédédemment ont démontré une quasi-équivalence alors
que l’association d’un taxane au cisplatine ne permet pas le
même taux de réponses ni la même survie [6]. 

De même, une chimiothérapie plus ambitieuse, notamment le
triplet associant le cisplatine, gemcitabine et paclitaxel, a permis
une petite augmentation du taux de réponse passant de 46% à
57% mais avec  une augmentation de la toxicité hématologique
(neutropénie de grade 3-4  passant de 12% à 37%) et sans  avan-
tage en terme de survie globale [7].

2 POUR LES PATIENTS EN MAUVAIS ÉTAT GÉNÉRAL ou dont la
fonction rénale ne permet pas l’administration de cisplatine
dits « unfit » dans la littérature, les chimiothérapies à base
d’un autre sel de platine soit le carboplatine soit l’oxaliplati-
ne peuvent être utilisées [8-11].

Dans tous les cas, il est recommandé de faire une évaluation de
l’efficacité de la chimiothérapie en mesurant une ou des lésions
cibles au début de la chimiothérapie et en faisant un examen
comparatif après 2 mois d’administration de cette chimiothéra-
pie. Il n’est pas recommandé de poursuivre la chimiothérapie si
une progression tumorale est documentée par l’imagerie compa-
rative[12](niveau de preuve III-1).

3 EN CAS D’ÉCHEC D’UNE CHIMIOTHÉRAPIE de première ligne,
il peut être recommandé de faire une chimiothérapie de
seconde ligne utilisant des drogues de mécanisme d’action
différent, si l’état général du patient le permet (niveau de
preuve III-2).Il n’y a pour le moment pas d’attitude de réfé-
rence, toutefois  des chimiothérapies différentes de celle uti-
lisée en première ligne ont permis des taux de réponse non
négligeables qui pourraient se traduire par une amélioration
de la qualité de vie et/ou de la durée de vie.

La gemcitabine  et les taxanes sont les plus fréquemment utili-
sés dans cette situation [13-15].

Toutefois, d’autres combinaisons de chimiothérapies conven-
tionnelles ou de nouvelles drogues sont à l’étude [16-20].

CE QU’IL FAUT RETENIR

• Chimiothérapie systémique selon les protocoles validés
cités ci-dessous (niveau de preuve II)

• Autres traitements:

- en cas d’échec d’une chimiothérapie de première
ligne, une chimiothérapie de seconde ligne utilisant
des drogues de mécanisme d’action différent doit être
considérée si l’état général du patient le permet
(niveau de preuve III-2) 

- la chirurgie des métastases peut être envisagée après
réponse partielle ou stabilisation de longue durée
sous chimiothérapie (niveau de preuve IV). La chi-
rurgie radicale de la vessie peut être envisagé dans
des cas exceptionnels après contrôle de longue durée
des métastases (niveau de preuve IV)

- la radiothérapie des métastases est recommandée à
visée symptomatique, notamment antalgique au
niveau osseux (niveau de preuve IV).

PRISE EN CHARGE DU CANCER 
DE LA VESSIE M+
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Enfin, les modificateurs du comportement biologiques, en parti-
culier ceux qui agiraient sur l’hyperexpression des récepteurs
EGR R ou erbB2 ainsi que les anti -angiogéniques sont égale-
ment à l’étude(niveau de preuve III-1)  [21,22].

2. Chirurgie des métastases après chimiothérapie 

La chirurgie des métastases peut être recommandée après répon-
se partielle ou stabilisation de longue durée sous chimiothérapie
(niveau de preuve IV). Il est recommandé de s’assurer de l’ab-
sence d’apparition de métastases à d’autres niveaux que ceux
déjà connus avant de la réaliser. La chirurgie du site primitif
peut exceptionnellement être recommandée si une rémission
complète des métastases, de durée suffisante, a été documentée
(niveau de preuve IV) (23). La chirurgie radicale de la vessie
peut être recommandée dans des cas exceptionnels après contrô-
le de longue durée des métastases (24).

3. Radiothérapie des métastases

La radiothérapie des métastases est recommandée à visée symp-
tomatique, notamment antalgique au niveau osseux (niveau de
preuve IV) (25).

Conclusion

Pour les stades N+ et/ou M+ environ 25% des patients ayant un
cancer infiltrant de la vessie infiltrant ont un envahissement
ganglionnaire la plupart du temps microscopique au moment du
diagnostic de la tumeur infiltrante. Pour les patients qui ont un
envahissement important, visible sur l’imagerie, la chimiothéra-
pie immédiate peut produire une réduction du volume tumoral,
rendant possible la chirurgie d’exérèse complète. Un petit nom-
bre de patients peuvent avoir une survie prolongée, malgré l’en-
vahissement ganglionnaire. Les métastases de cancer de la ves-
sie sont fréquentes après chirurgie pour tumeur infiltrante avan-
cée. Leur traitement repose sur la chimiothérapie.

CE QU’IL FAUT RETENIR

1 Tumeurs urothéliales localisées de la voie excrétrice supé-
rieure:

Traitement recommandé:

• Néphro-urétérectomie (NUT) avec excision d’une collerette
vésicale péri-méatique par voie chirurgicale à ciel ouvert
(niveau de preuve III-3) 

Autres traitements:

• La NUT par voie laparoscopique reste une technique en voie
d’évaluation (niveau de preuve IV-1)

• Le traitement conservateur, chirurgical ou endoscopique

peut-être envisagé dans les tumeurs de faible stade et grade
(niveau de preuve III-3). Cette alternative est d’autant plus
pertinente que le patient est à risque d’insuffisance rénale ter-
minale après NUT (niveau de preuve IV-2)

• L’instillation de BCG ou de mitomycine C dans la voie excré-
trice en traitement adjuvant après traitement conservateur ou
en traitement d’un carcinome in situ semble donner des résul-
tats proches de ceux observés dans le traitement des tumeurs
de vessie (niveau de preuve III-3)

2 Tumeurs urothéliales localement avancées et/ou métasta-
tiques de la voie excrétrice supérieure:

Traitement recommandé:

• Réduction tumorale chirurgicale quand elle est faisable asso-
ciée à un traitement adjuvant radiothérapie et/ou chimiothé-
rapie (niveau de preuve IV-1)

• La chimiothérapie permet d’obtenir un taux de rémission
pouvant aller jusqu’à 50% avec cependant une survie qui
reste modestement influencée (niveau de preuve II)

Autres traitements:

• Il n’y a pas d’arguments qui montre un bénéfice de l’éxérèse
chirurgicale isolée, même à titre palliatif (niveau de preuve
IV-1)

1. TUMEURS CLINIQUEMENT LOCALISÉES

Le texte complet des recommandations pour la prise en char-
ge thérapeutique des tumeurs de la voie excrétrice supérieure
localisées a été publié dans Progrès en Urologie 2003;
13(4):555-9.

• Le traitement de référence des tumeurs urothéliales localisées
de la voie excrétrice supérieure (TVES) est la néphro-urété-
rectomie (NUT) avec excision d’une collerette vésicale péri-
méatique (niveau de preuve III-3) [1, 2]. 

• Le curage ganglionnaire associé n’a pas fait la preuve de son
intérêt thérapeutique. Il a été proposé pour avoir la meilleure
stadification de la maladie. (niveau de preuve IV-1) [3].

• La voie d’abord de référence reste la chirurgie à ciel ouvert. 

• La NUT par voie laparoscopique n’a pas fait la preuve défi-
nitive de son innocuité. De nombreuses études d’un niveau
de preuve faible vont cependant toutes dans le sens de résul-
tats oncologiques similaires alors que la voie laparoscopique
serait supérieure sur le plan fonctionnel (niveau de preuve IV-
1) [55 ; 59 ; 61-62]. Dans les stades et grades élevés
quelques publications de dissémination rétropéritonéale et
sur le trajet du trocard ont été publiés (niveau de preuve IV-
1) [56-60]. 

• Le traitement chirurgical (endoscopique ou non) conserva-
teur des TVES localisées peut-être envisagé dans les tumeurs
de faible stade et grade (niveau de preuve III-3) [4-34, 55]. 

- Elle implique une motivation d’un patient informé, une
expérience de l’urologue et un matériel adapté ainsi
qu’une surveillance plus contraignante (niveau de preu-
ve IV-2). 

TRAITEMENT DES TUMEURS DE
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- Cette alternative est d’autant plus pertinente que le
patient est à risque d’insuffisance rénale terminale après
NUT (niveau de preuve IV-2) 

- Un abord coelioscopique peut-être proposé dans les
tumeurs du bas uretère avec réimplantation urétéro-
vésicale dans le même temps opératoire (niveau de
preuve IV-1) [56].

• L’instillation de BCG ou de mitomycine C dans la voie excré-
trice, par néphrostomie per-cutanée ou par l’intermédiaire
d’une sonde JJ, en traitement adjuvant après traitement
conservateur d’une TVES ou en traitement d’un carcinome in
situ est faisable et donne à court terme des résultats proches
de ceux observés dans le traitement des tumeurs de vessie
(niveau de preuve III-3) [35-53]. Les premiers résultats à
long terme avec le BCG sont peu satisfaisants (niveau de
preuve III-3) [44].

2. TUMEURS LOCALEMENT AVANCÉES ET/OU 
MÉTASTATIQUES

• Il faut en préliminaire signaler le faible nombre de publica-
tions sur ce sujet. Ces dernières correspondent surtout à des
niveaux de preuve faible. En pratique, l’essentiel de la prise
en charge est calqué sur celle des tumeurs urothéliales de ves-
sie. 

• Il n’y a pas d’arguments qui montre un bénéfice de l’éxérèse
chirurgicale isolée, même à titre palliatif (niveau de preuve
IV-1) [13, 67]. 

• La radiothérapie adjuvante pourrait améliorer le contrôle
local de la maladie sans influencer la survenue de métastases
et la survie (niveau de preuve IV-1) [63-66].

• La chimiothérapie, souvent dans un contexte adjuvant ou
néoadjuvant, permet d’obtenir un taux de rémission pouvant
aller jusqu’à 50% avec cependant une survie qui reste modes-
tement influencée (niveau de preuve II) [69]. 

- Le traitement par MVAC a permis d’obtenir des résul-
tats comparables à ceux des tumeurs urothéliales de ves-
sie avec une toxicité significative [67].  La NUT préala-
ble est un facteur limitant les doses de chimiothérapie à
base de platine. 

- Une association de carboplatine et de paclitaxel a per-
mis d’obtenir des résultats similaires au MVAC avec
moins d’effets indésirables [68]. 

- L’association oxaliplatine-gemcitabine a donné des
résultats prometteurs dans une étude de phase II [70]. 
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