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Résumé :

Le cancer colorectal est un probleme de santé majeur a I’échelle mondiale, avec une incidence croissante.
Plusieurs facteurs sont associés a un risque accru de cette maladie, tels que 1’age, le sexe, I’alimentation,

le tabagisme, et la consommation d’alcool.

Notre travail repose sur une étude rétrospective mono centrique dans le but d’identifier les cas de cancers
colorectaux réalisé au niveau de service de 1’anatomopathologique de Mohammed Boudiaf de Médéa.
Cette étude inclut 65 patients de cancers colorectaux (28 femmes, et 37 hommes) sur une période de 3
ans (2020 & 2022). Les résultats obtenus ont noté une prédominance masculine avec un sexe ratio de 1,3,
alors que la tranche d’age la plus touchée est de 65 a 74 ans. Nous constatons une fréquence élevée au
niveau du colon gauche (46,2%) par rapport au colon droit (29,2%), et le rectum (18,5%).

L’étude histopathologique révele que 81,5% des cancers colorectaux sont des adénocarcinome non
specifique (NOS), 15,4% adénocarcinome mucineux et 3,1% a cellule indépendante. La forme ulcéro-
bourgeonnant est la forme la plus représentée 55,4%. La répartition du degré de différenciation des
adénocarcinomes indique que 41,5% sont bien différenciés, 33,8% moyennement différenciés et 7,7%
peu différenciés. Le stade TNM le plus fréquent est le PT3NO qui présente 40% des cas.

Mots clés : cancer colorectal, épidémiologie, anatomopathologie, adénocarcénome.



Abstract:

Colorectal cancer is a major health problem worldwide, with a growing incidence. Several factors are
associated with an increased risk of this disease, such as age, gender. Diet, smoking and alcohol
consumption.

Our work is based on a single-center retrospective study to identify cases of colorectal cancer in the
Mohammed Boudiaf anatomopathology department in Medea. The study included 65 colorectal cancer
patients (28 women, 37 men) over a period from 2020 to 2022.

Results showed a male predominance, with a sex ratio of 1.3, while the moste affected age group is 65 to
74 years old. We found a high frequency in the left colon (46.2%) compared with the right colon (29.2%),
and the rectum (18.5%).

Histopathology revealed that 81.5% of colorectal cancers were non-specific adenocarcinoma, 15.4%
mucinous adenocarcinoma and 3.1% cell-independent.

The ulcerating-bourging form is the most common, accounting for 55.4% of all adenocarcinomas. The
distribution of the degree of differentiation of adenocarcinomas shows that 41.5% are well well
differentiated, 33.8% moderately differentiated and 7.7% poorly differentiated. The most frequent TNM
stage is PT3NO, accounting for 40% of cases.

Key Words : colorectal cancer , epidemiology , anatomopathology, adenocarcinoma .
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INTRODUCTION

INTRODUCTION

Le cancer représente un phénomene tout a fait particulier dans le domaine de la santé de par la
complexité de sa prise en charge, il est responsable d’une mortalité et d’une morbidité qui altére
la qualité de vie, représente une cause de déces la plus fréquente parmi les autres cancers. Le
nombre de patients atteints de cancer en augmentation de maniére constante dans le monde[1].

Le cancer colorectal représente un probléme de santé publique majeur dans les pays développés,
en raison de sa fréquence et sa gravité, particulierement au sein d’une population vieillissante.
Le cancer colorectal occupe le second rang des affections malignes en termes d'incidence et de
mortalité dans les pays riche (Amérique du Nord, Australie, Europe). Il est plus rare en
Ameérique du Sud, en Asie a I'exception du Japon et encore plus rare en Afrique noire. La plupart
des cancers colorectaux apparaissent apres I'age de 60 ans. Ils surviennent le plus souvent de
maniere sporadique et il ne s'agit d'une affection héréditaire que dans environ 5% des cas.
L'adénocarcinome est le type histologique le plus fréquent. Les cancers colorectaux se
développent le plus souvent sur des adénomes préexistants, aprés une période de latence de
plusieurs années, ce qui les rend accessibles au dépistage et la prévention secondaire[1].

La détermination du grade, ou classification définit I’apparence des cellules cancéreuses qu’on
compare & celle des cellules normales et saine.Connaitre le grade donne a I’ équipe de soins une
idée de la rapidité a laquelle le cancer peut se développer et de sa probabilité de
propagation.Cela I’aide a planifier le traitement.Le grade peut aussi aider 1’équipe de soins a
diterminer I’issue possible de la maladie(pronostic) et comment le cancer pourrait réagir au
traitement.

La difficulté de la connaissance des caractéristigues anatomopathologiques du CCR
conditionnera certainement nos attitudes théraprutique et permittant ainsi d’orienter les patients

vers un protocole thérapeutique plus adéquat avec un calendrier de surveillance mieux adapté.

L’objectif de notre étude est d'évaluer le profil épidémiologique et anatomopathologique du
cancer colorectal pour étudier les différentes techniques de diagnostic du cancer colorectal et
leurs intéréts et spécificités dans la détection de cette pathologie surtout pour prescrire un

traitement adéquant selon le type histologique de CCR.

Notre travail est réparti en deux volets :

e Partie théorique : Rappel anatomique , Etude épidimiologique, Etude anatomopathologique

Diagnostic, Traitement et Prévention.

e Partie pratique : Il s'agit d'une étude rétrospective mono centriqgue menée au service de

I’anapath de 1'hopital Mohammed Boudiaf et portant sur 65 patients atteints de cancer

colorectal sur une période de 3ans.
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Rappel anatomique




Rappel anatomique

1. Rappel anatomique
1.1 Le Colon :

1.1.1 Généralités :

Le cblon est un organe qui fait suite a l'intestin gréle. 1l mesure chez I'adulte pres d'1,50 m de
long et 8 centimétres de diamétre. Le c6lon se décompose en quatre segments principaux : le
cblon ascendant, le colon transverse, le colon descendant, et le sigmoide. Il se termine par le
rectum qui lui-méme aboutit a I'anus[1].

1.1.2 La division anatomique du c6lon :
Le colon se divise en 4 segments ou parties :

o Lecodlon droit, appelé aussi cdlon ascendant, est situé du cote droit du corps. Il commence
par le ceecum qui relie le colon a I’intestin gréle et se prolonge vers le haut jusqu’au colon
transverse.

e Le colon transverse parcourt la partie supérieure de I’abdomen. Il relie le colon droit au
cblon gauche.

o Lecblon gauche, appelé aussi c6lon descendant, longe le coté gauche du corps. Il part du
cblon transverse et se prolonge vers le bas jusqu’au c6lon sigmoide.

o le cblon sigmoide est la derniére portion du cdlon gauche au rectum [2].
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Figure 01 : Anatomie du c6lon[3].
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1.1.3 La vascularisation du célon :
Le colon comporte principalement deux portions :

« Le colon droit, vascularisé par les branches droites de I’artére mésentérique supérieure.

+« Le cOlon gauche, vascularisé par I’artére mésentérique inférieure [4].

A. Vascularisation du colon droit :
% Vascularisation artérielle : elle dépend de I’artére mésentérique supérieure (AMS).

« Vascularisation veineuse : les veines coliques droites suivent les axes artériels en les croisant
en avant pour se jeter dans le bord droit de la veine mésentérique supérieure. Le drainage veineux
du cblon droit peut se faire dans certains cas par un seul tronc formé de la réunion de la veine
colique supérieure droite de la veine gastro-épiploique droite de la veine colique moyenne et
parfois de la veine pancréatico-duodénale supérieure et antérieur : c’est le tronc gastro colique
de Henlé [4].

B. Vascularisation du colon gauche :
« Vascularisation artérielle : elle dépend de I’artére mésentérique inférieure (AMI). Celle-ci nait
de I’aorte abdominale 3 a 4 cm avant sa bifurcation. Elle donne naissance a deux artéres
essentielles :
* L’artere colique supérieur gauche : nait de la mésentérique inférieure 2 a 3 cm de son origine
aortique et se dirige vers 1’angle colique gauche.
* Le tronc des artéres sigmoidiennes : classiquement au nombre de trois.
« Vascularisation veineuse : La veine mésentérique inférieure nait de la confluence des veines
rectales supérieures, des veines sigmoidiennes et de la veine colique cularisation supérieure
gauche. Elle se termine en arriere du corps pancréas en s unissant a la veine splénique, constituant
ainstronc spléno-mésaraique [4].

C. Les arcades para coliques :
Arcade vasculaire para colique de Riolon. Elle relie les territoires mésentériques supérieurs et
inférieurs [4].

D. Lymphatiques :
Les lymphatiques suivent les axes artério-veineux et se répartissent en 5 groupes :
e Groupe épi-colique : au contact de la paroi colique.

Groupe para colique : au contact de I’arcade bordante .

e Groupe intermédiaire : le long du pédicule coligue.
e Groupe principal : a [Dorigine des branches coliques de [D’artére mésentérique.
e Groupe central Aortico—cave [4].

1.1.4 L’innervation :
L’innervation du colon est assurée par les plexus inter-mésentérique, situé entre les ganglions
mésentériques supérieurs et inférieurs [2].
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- Du plexus mesentérique cranial (supérieur) destiné a I’innervation du c6lon droit, situé autour
de I’origine de I’artére mésentérique supérieure.

- Plexus mésentérique inférieur destiné a I’innervation du célon gauche. Situé autour de 1’artére
mésentérique inferieure [2].

1.2. Le rectum :

1.2.1 Geéneéralites :

Le rectum est la partie terminale de tube digestif, il s’étende depuis le colon sigmoide auquel il
fait suite de la 3éme vertebre sacre jusqu’a ’orifice anale, et mesure 12 & 15 cm de long, Il
comprendre 2 segment bien distincts tant du point de vue morphologique que topographique
le rectum pelvien ou ampoule rectale et le rectum périnéal ou canal anale[5].

1.2.2 La division anatomique de rectum
On distingue au rectum deux segments :

» Un segment pelvien ou ampoule rectal : réservoir contractile situé dans la cavité sacro
coccygienne, et mesure de 10a12 cm, sont diamétre est d’environ 6¢cm, La face externe
de I’ampoule rectale présente deux types de reliefs longitudinaux variables et horizontaux
semi lunaires. Elle présente aussi des valves rectales qui sont au nombre de trois
(supérieure, inferieure, moyenne)[6].

> Un segment périnéal ou canal anal, mesuré 2a3 cm et 3 cm de diamétre, Elle présent
des colonnes et des valvules de Morgagni, Il s’agit en fait de la zone sphinctérienne
entourée de 2 muscles, sphincter anal interne et sphincter anal externe[6].

e Les deux parties du rectum, pelvien et périnéal sont séparées au niveau des extrémités
supérieures des colonnes de Morgagni par la ligne ano rectale[6].
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Figure 02 : Structure génerale de rectum [7].
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1.2.3 Vascularisation :

v’ Les artéres :
La vascularisation artérielle est assurée par quatre voies artérielles d'importance inégale. Ce
sont :

» Arteres rectales supérieures : Branches terminales de I’artére mésentérique inférieure
Assurent la quasi-totalité de la vascularisation de I’ampoule rectale.

> Artéres rectales moyennes Naissent des artéres iliaques internes (hypogastriques).

> Artéres rectales inférieures : Naissent de chaque c6té de I’artére honteuse (pudendale)
interne.

» L’artere sacrée médiane[8].
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Figure 03 : Vascularisation artérielle du rectum [9].
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v Les veines :
Le plexus veineux hémorroidal est développé au dépend de la tunique sous muqueuse du rectum
surtout au niveau du canal anal[9]. Le drainage veineux se fait selon trois grandes voies :

% Veines rectales supérieures : se drainent vers la veine mésentérique inférieure avec
drainage porte.

% Veines rectales moyennes : se drainent vers les veines iliaques internes avec le drainage
cave.

¢+ veines rectales inférieures : se drainent vers les veines honteuses internes avec drainage
cavel[6].

v' Les Lymphatique :

Les rameaux d'origine sont muqueux, sous muqueux et musculaires. Les collecteurs sont
organisés en trois pédicules :

% Le peédicule rectal supérieur se draine dans les ganglions lymphatiques abdomino-
aortiques et lombaires.

% Les pédicules rectaux moyens qui gagnent les ganglions lymphatiques iliaques
Internes et sacrés.

% les pédicules rectaux inférieurs qui se drainent vers les ganglions inguinaux[6].

1.2.4 L’innervation :
Le rectum dans son ensemble est innervé par :

» Rectal supérieur du plexus mésentérique inférieur.
» Rectal moyen du plexus hypogastrique.
» Rectal inférieur du plexus sacré[6].

1.2.5 Histologie du colon et du rectum :

Le rectum et le c6lon a l'instar des tuniques du tube digestif sont composeés de quatre couches qui
sont de dedans en dehors, la muqueuse, la sous muqueuse, la musculeuse et la séreuse, La
description portera sur I'histologie du célon et du segment pelvien du rectum qui ont la méme
configuration histologique[7].

a. La muqueuse

La muqueuse est dépourvue de villosité chez I’adulte. Les glandes de Lieberkiihn, en tubes
simples, sont profondes. L’épithélium de revétement, simple, est en continuité avec 1’épithélium
glandulaire ; il est composé de quelques cellules a plateau strié et de nombreuses cellules
caliciformes (plus nombreuses encore dans les glandes) ; lorsque les glandes sont sectionnées
transversalement, la disposition des cellules caliciformes « en champs de marguerites » constitue
une structure aisément reconnaissable.
Le chorion est formé d’un tissu conjonctif lache, abondamment infiltré de lymphocytes parfois
groupés en follicules clos, avec ou sans centre clair[10].
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b. Lasous muqueuse :

Elle est constituée de tissu conjonctif leche permettant le glissement entre la muqueuse et de la
musculeuse[7].

c. La musculeuse :

Elle est constituée de muscles lisses disposés en deux couches : Une couche externe longitudinale
particulierement développée dont les renforcements sont les bandelettes longitudinales, cette
couche échange des fibres avec celle des muscles releveurs de I’anus, Une couche interne
circulaire peu développée au niveau de I’ampoule rectale[7].

d. Laséreuse :

La séreuse péritonéale est séparée de la musculeuse par un tissu conjonctif lIache riche en lobules
adipeux et en vaisseaux[10].
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Figure 04 : Schéma histologique montrant les différentes couches de la paroi colorectale [11].
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2. Etude épidimiologie de cancer colorectal :

2.1 Généralités sur le CCR :
Le cancer colorectal est le cancer le plus fréquent du tube digestif, il résulte de I’accumulation de
mutation dans différents genes au sein des cellules constitutives de la couche la plus interne de la
paroi colique appelée « muqueuse »[12].

Ces mutations sont responsables de la prolifération excessives et anarchique de ces cellules qui
aboutit a la formation de petites tumeurs initialement bénignes appelées « adénomes » ou
« polypes adénomateux » [12].

Ces polypes peuvent se transformer secondairement en tumeur maligne c'est-a-dire cancéreuses
(également appelées « adénocarcinomes ») ayant la capacité d’infiltrer progressivement, 1’épissure
le la paroi colique puis de diffuser a distance du c6lon pour donner naissance a des métastase [12].

Figure 05 : Séquence de progression tumorale adénome-carcinome [12].

2.2 Etude épidémiologique :
2.2.1 Dans le monde :

Le cancer colorectal, par sa fréquence et par sa gravité, est un probleme important de santé
publique[13].

Le cancer colorectal (CCR) est le 3éme cancer dans le monde et la 2éme cause de déces par cancer,
Selon les estimations, plus de 1,9 million de nouveaux cas de cancer colorectal (y compris de
I'anus) et 935 000 déces devraient survenir en 2020, soit environ un cas de cancer et un déces sur
dix [14].
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Le cancer colorectal occupe le troisieme rang des cancers chez I'homme apres les cancers du
poumon et de la prostate, Il est. au deuxiéme rang chez la femme aprés le cancer du sein, mais la
deuxiéme en termes de mortalite[15].

Les taux d'incidence du cancer du c6lon varient d'environ 9 fois par région du monde, les taux les
plus élevés étant enregistrés dans les régions européennes, en Australie/Nouvelle-Zélande et en
Amérique du Nord, la Hongrie et la Norvége se classant au premier rang chez les hommes et les
femmes[14].

Les taux d'incidence du cancer du rectum ont une distribution régionale similaire, bien que les taux
en Asie de I'Est soient parmi les plus élevés[16].

Les taux d'incidence du cancer du c6lon et du rectum ont tendance a étre faibles dans la plupart
des régions d'Afrique et en Asie centrale du Sud[16].
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Figure 06 : Carte montrant les taux d'incidence estimés normalisés selon I'dge (monde) en
2018, colorectal, les deux sexes, tous les ages[17].

2.2.2 En Algérie :

En Algérie, I’incidence des CCR demeure faible par rapport aux pays développés, en dépit du
fait qu’elle est en constante augmentation[18],En 2014, I'incidence du CCR était d'environ 4800
nouveaux cas, En 2018, les taux de CRC ont classé I'Algerie a la premiere place des pays
d'Afrique du Nord[19].
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L'Algérie enregistre pres de 6500 nouveaux cas du cancer colorectal (CCR), dont 3500 chez les
hommes et 3.000 cas chez les femmes selon les registres du cancer de I'Institut national de santé
publique (INSP).

Selon les données du GLOBOCAN 2012 ; Les cancers colorectaux représentent la deuxiéme
localisation chez les deux sexes. Chez ’homme ces cancers sont en nette augmentation passant
d’un taux d’incidence brut de 10,9 et d’un taux d’incidence standardisée de 14,1 pour 100 000
habitants en 2014 a un taux d’incidence brut de 16,1 et un taux d’incidence standardisée del9,
Pour 100 000 habitants en 2017. Chez la femme 1’incidence a presque doublé pour la méme
période[20].

2.2.3 A Médea :

Selon le registre de cancer de la wilaya de Médéa, en 2019 le cancer colorectal s‘occupe la
deuxiéme place chez I'nomme et chez la femme.

Le taux d'incidence de cancer colorectal augmente a partir de I'age de 60 ans chez I'homme et
a partir de I'a4ge 35 ans.

88% des cas de tumeurs sont diagnostiqués au stade primitif, et preés de 8% des cas arrivent au
stade de métastases.

En janvier 2023, le taux d'incidence de cancer colorectal est 11% des cancer constatés au service
d'oncologie médicale de I'EPH de Médéa et demeure en deuxiéme place parmi les autres cancer
avec prédominance masculin[21].

2.3. Facteurs de risques :

Comme beaucoup de cancers, les cancers colorectaux sont favorisés par la coexistence de
plusieurs facteurs de risque chez une méme personne. Si certains d’entre eux comme 1’age, la
génétique ne sont pas modifiables, les plus importants sont liés a notre mode de vie[22].

2.3.1 Age et sexe :

Le cancer colorectal est rare avant 45 ans. Les cancers colorectaux sont des cancers dont la
fréquence augmente avec 1’dge. Chez I’homme comme chez la femme, le risque de la
maladie commence a s’élever a partir de 50 ans, les taux d’incidence sont faibles et proches
entre les deux sexes puis augmentent avec 1’age, plus rapidement chez ’homme que chez la

femme[23].
2.3.2 Facteur de risques liés au mode de vie :

A. Facteur Alimentaire :

Les facteurs de risque de cancer colorectal liés a I’alimentation sont les plus étudiés, donc les
mieux connus des facteurs de risque de la maladie.

Les recherches s’accordent sur le fait que la consommation de viande rouge (en particulier de
beeuf), de viande transformée (par salaison, fumage...) et de charcuterie augmente le risque de

10
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cancers colorectaux. Elle ne devrait pas depasser 500 g de viandes hors volailles ce qui est
pourtant le cas de 40 % des hommes en France et 150 g de charcuterie par semaine. On

estime qu’en 2015, 5 600 cas de cancers colorectaux pouvaient étre attribués a la consommation
de charcuterie[24].

L’exces de graisse et de cholestérol joue un réle potentiel dans la transformation des stérols
biliaires par la flore bactérienne colique. Cette alimentation augmenterait la concentration intra
colique en stérols et en acides biliaires secondaires. Ceux-ci stimuleraient la prolifération de

I’épithélium colique [25].

La consommation d'huile d'olive diminuerait le risque de cancer colique. Le régime pauvre en
fibres vegétales (ces fibres capteraient les sels biliaires et les substances carcinogenes, et
diminuent le pH colique ce qui a pour conséquence de réduire la transformation des sels biliaires
par la flore colique anaérobie en substance carcinogéne) Le réle favorisant des acides biliaires
n’est pas démontré chez I’homme[25].

L’apport en vitamine D, en vitamine C et en vitamine E aurait un effet protecteur dans la
prévention du cancer du colon[25].

B. Alcoolisme :

La consommation chronique d’alcool est associée a un risque relatif de 1,2 de CCR au - dela
de 40 g/jour[26].

C. Tabagisme :

Il est maintenant démontré que le risque de développer un cancer colique ou rectal est accru
chez les hommes ayant fumé de 30 a 40 paquets années et chez les femmes au-dela de 45
paquets années[26].

D. Obésité et calories :

Le risque relatif associé a 1’obésité est plus élevé pour le cancer du cdlon que pour le cancer du
rectum et chez les hommes que chez les femmes, en revanche 1’adiposité abdominale
(déterminée par le rapport taille/hanche) est également fortement associée au cancer du c6lon
chez les deux sexes[27].

2.3.3 Facteurs physique :

Dans une méta-analyse de 21 études, il y avait une réduction de plus de 25 % du risque de CCR
chez les individus plus actifs par rapport a ceux qui sont plus sédentaires[28].

Les études antérieures démontrent que la pratique réguliere d'exercices physiques au cours de
la vie est liée a une baisse du risque de CCR en favorisant un transit intestinal normal, ce qui
réduit le temps de passage des selles dans le c6lon[28].

L'activité physique peut atténuer I'inflammation, accroitre la fonction immunitaire et aider a
régulariser les taux d'insuline, ce qui est susceptible de déduire le risque de CCR[29].

11
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2.4. Détermination de groupe a risque :
Dans la population générale trois niveaux de risque ont été identifies :
2.4.1 Sujets a risque moyen :

94%des CCR surviennent apres 50 ans, donc les personnes de la population générale dont I’age
est plus de 50 ans sont le plus touchées.

2.4.2 Sujets a risque élevé de cancer colorectal :

> Antécédents personnels d’adénome colorectal :
Le risque de développer un carcinome est plus élevé chez les patients présentant un adénome
de plus d’un centimétre (multiplié par 3.6) et chez les patients présentant des adénomes
multiples( multiples par 6.6)[30].

» Antécédents familiaux de carcinome colorectal :
Un parent de premier degré atteint de cancer colorectal expose chez le descendant a un risque
élevé de développer un carcinome par rapport a la population générale. Le risque relatif est de2
pour un parent atteint, et passe de 2.8 a 5.7 lorsqu’il existe deux parents atteint voire plus(
fratrie).cela concerne 10a15% de la population[31].

» Maladies inflammatoires chroniques de I’intestin (MICI) :

e Larectocolite hémorragique est corrélée a un risque relatif de 1.7 2.5 de développer un
cancer colorectal[31].

e La maladie de Crohn exposé a un risque de cancer colorectal. 1l semble en fait que les
sujets ne sont a risque élevé que si la maladie de crohn est étendue et diagnostiquée avant
30 ans[32].

2.4.3 Sujets a risque tres élevé :

Représentent 1 a 3% de la population.
Ce sont les patients qui ont une prédisposition héréditaire, a savoir :

v Le syndrome de Lynch (3%) est lié a une mutation d'un des genes de réparation des
Mésappariements de I'ADN et conduit a des cancers colorectaux avec instabilité micro
satellitaire.

v La polypose adénomateuse familiale (1%). Est liée a une mutation du géne APC et
Conduit a des cancers colorectaux avec instabilité chromosomique [33].

12
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Tableau 1 : Définition des sujets a risque pour le cancer colorectal [9].

Risque Population Moyens de Dépistage
Moyen Population générale > 50 ans Dépistage organisé
* Test de recherche de sang occulte
dans les selles (Hémoccult tous les
2 ans)
Elevé e Antécédents personnel ou Dépistage individuel
familial d’adénome ou de CCR
v Consultation gastro entérologie/
(Un apparenté au ler degré de N o
moins de 60ans ou plusieurs Suivi specialisé.
apparentés au ler degre)
e Maladie inflammatoire de .
v Coloscopie
I’intestin.
(Chromo endoscopie)
Trés e Sujets appartenant a une famille | Dépistage individuel
Elevé atteinte de polypose adénomateuse | ¢ Consultation oncogénétique
Familiale ou Syndrome de Lynch (Recherche mutation).
(HNPCC) * Consultation gastro entérologie.
* Chromo endoscopie
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3. Etude anatomopathologique :

3.1 Les formes histologiques des cancers colorectaux primitifs :

3.1.1 Les adénocarcinomes :

Les adénocarcinomes sont les types de cancer colorectal les plus fréquents, représentant environ
95% des cas. lls se développent généralement a partir d’un adénome préexistant dans 60 a 80%

des cas [34].
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Figure 07 : Adénocarcinome colique [35].

3.1.1.1 Les aspects macroscopiques :
Les cancers du colon et du rectum ne présentent pas de différences morphologique. Ils sont
étudiés ensemble, tout comme les autres cancers de surface [34].

Figure 08 : Aspect macroscopique d’un cancer colorectal [35].

Leur apparence macroscopique est caractérisée par une combinaison de végétations,
d’ulcérations et d’infiltrations [34]. On distingue :

a. La forme ulcéro-infiltrante :
De maniére schématique, la forme la plus courante (65 %) se présente sous la forme d’une
ulcération mesurant plusieurs centiméetres de diametre. Son coté externe est recouvert de
mugueuse normal tandis que son coté interne présente des caractéristiques carcinomateuses. La
tumeur se présente comme une masse blanchatre, parfois parsemée de petites plages nécrotique
[36].

14
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b. Laforme végétant :
Il s’agit d’une masse en forme de bourgeon exophytique sessile, irréguliére et friable qui fait
saillie dans la lumiére du colon. Elle peut présenter une légere ulcération en surface mais n’est
pas souvent sténosante. La taille de la tumeur peut atteindre 10 cm de diameétre. Ce type
d’apparence macroscopique est plus fréquent dans la partie droite du colon, les symptémes les
plus courants sont les saignements. La forme vegétant pure représente environ 25 % des cas
avec une apparence macroscopique [36].

c. Laforme infiltrante :
Elles se voient surtout sur le c6lon transverse et le colon gauche. Elles sont infiltrante et
sténosantes, épaississant et rigidifiant la paroi colique. C’est la classique tumeur en « virole »
responsable des formes occlusives [36].

d. Les petits cancers :
Geénéralement, ces masses se présentent sous forme de polypes, exceptionnellement sous une
forme vermiforme. Elles sont de nature sessile et se situent légérement en relief sur la
mugqueuse. Il est important de noter que le carcinome est souvent entouré de polypes

adénomateux, qui représentent environ 20 & 30 % des cas [36].

3.1.1.2 Les aspects histologiques :
On distingue la forme histologique courante, et les formes histologiques particulieres.
3.1.1.2.1 La forme histologique courante :

a. L’adénocarcinome bien différencié (70 % a 75%) :
Les tumeurs bien différenciées sont uniquement constituées de structures glandulaires, >95 %
de structures glandulaires [37].

b. L’adénocarcinome moyennement différencié (10 %) :
Les tumeurs moyennement différenciées comportent de nombreuses structures glandulaires
(avec lumiére) et des zones plus compactes, contenant de 50 a 95 % de structures glandulaires
[37].

c. L’adénocarcinome peu ou indifférencié (5 %) :
Les tumeurs peu différenciées présentent peu de lumiéres glandulaires et un stroma qui est
souvent réduit (aspect compact), contentant <50 % de structures glandulaires [37].

3.1.1.2.2 Les formes histologiques particulieres :

a. L’adénocarcinome mucineux (colloide muqueux) :
Le terme adénocarcinome mucineux est utilisé pour désigner une tumeur lorsque plus de 50%
de la lésion est composée de poches de mucines extracellulaire contenant des cellules
épithéliales malignes sous forme d’amas, de couches ou de cellules tumorales individuelles, y
compris des cellules en anneau a signé [38].

11 s’agit du sous-type le plus courant, avec une prévention variant de 5% a 20%, n’y a pas de
différence pronostique par rapport a I’adénocarcinome non spécifié, bien qu’il y ait une réponse
relativement faible aux traitements systémiques en cas de métastase. La proportion de cas
présentant une instabilité des microsatellites (MSI) est plus élevée par rapport a
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I’adénocarcinome non spécifié. La présence de MSI n’a pas de valeur pronostique indépendante
par conséquent, par conséquent, la classification devrait étre basée sur la formation glandulaire
et la maturation épithéliale [38].

b. Carcinomes a cellules indépendantes (carcinomes a cellule peu cohésive) :
Les carcinomes a cellule indépendante sont des tumeurs malignes rares et mal connues.
Représentant 1%des cancers colorectaux, ils se caractérisent par la présence de cellules
indépendantes, définies par la présence de mucus intracytoplasmique déportant le noyau en
périphérie et leur conférant un aspect de bague a chaton. lls infiltrent et épaississent toute la
paroi rectale et/ou colique [38].

c. Carcinome adénosquameux (carcinome malpighien) :
Les carcinomes adénosquameux (carcinome malpighien) représentent 0,05% des carcinomes,
lIs siégent dans 50% u niveau de rectum et des 20% au niveau du ceacum. Cette tumeur
inhabituelle présente des caractéristiques du carcinome épidermoide et de I’adénocarcinome,
soit sont des zones distinctes de la tumeur, soit sont mélangées. 11 faut qu’il ait plus que de rares
foyers occasionnels de carcinome malpighien. Le carcinome épidermoide pure est trés rare [38].

3.1.1.3 Classifications histopronostiques des adénocarcinomes colorectaux :
Il existe plusieurs classifications. Actuellement la classification histopronostiques de I’'UICC
est la classification de référence, la plus utilisée.

Tableau 02 : La classification internationale TNM de I’UICC de I’année 2017[38].

Tumeur primitive (T)

X La tumeur primaire ne peut étre évaluée.

TO Pas de preuve de tumeur primaire.

Tis Carcinome in situ : invasion de la lamina propria.

Tl La tumeur envahissant la sous-muqueuse.

T2 La tumeur envahissant la musculature propria.

T3 La tumeur envahissant la sous-séreuse ou les tissus non péritonéaux péricolique

ou périrectaux non péritonéales.

T4 La tumeur envahissant directement d’autres organes ou structures.

T4a La tumeur perfore le péritoine viscéral.

T4b La tumeur envahissant directement d’autre organes ou structures.
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Ganglions lymphatiques régionaux (N)

NX Les ganglions lymphatiques régionaux ne peuvent pas étre évalués.

NO Pas de métastase dans les ganglions lymphatiques régionaux.

N1 Métastase dans 1 a 3 ganglions lymphatique régionaux.

Nla Métastase dans 1 ganglion lymphatique régional.

N1b Métastase dans 1 a 2 ganglions lymphatiques régionaux.

Nlc Dépdts tumoraux « satellite » dans la sous séreuse, ou dans le tissu péricolique
ou périrectale non péritonisés, sans métastase ganglionnaire régionale.

N2 Métastase dans 4 ganglions lymphatiques ou plus.

N2a Métastase dans 4 a 6 ganglions lymphatiques régionaux.

N2b Métastase dans 7 ganglions lymphatiques régionaux ou plus.

Métastase a distance (M)

MO Pas de métastase a distance.

M1 Meétastase a distance.

Mla Métastase limitée a un organe.

M1b Métastase dans plus d’un organe.

Milc Métastase dans le péritoine avec ou sans atteinte d’autres organes, atteinte
d’un autre organe.
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Classification pathologique TNM

Stade o Tis NO MO

Stade | T1.T2 NO MO

Stade I1 T3.T4 NO MO

Stade 1A T3 NO MO

Stade 11B T4a NO MO

Stade 1IC T4b NO MO

Stade 111 Quel que soit T N1.N2 MO

Stade I11A T1.T2 N1 MO

T1 NZ2a MO

Stade I11B T1.T2 N2b MO

T2.T3 NZ2a MO

T3.T4a N1 MO

Stage NIC T3.T4a N2b MO

T4a NZ2a MO

T4b N1.N2 MO

Stade 1V Quel que soit T Quel que soit N M1
Stade IVA Quel que soit T Quel que soit N Mla
Stade IVB Quel que soit T Quel que soit N M1b
Stade IVC Quel que soit T Quel que soit N Mlc

3.1.2 Les lymphomes malins non hodgkiniens (LMNH) :

Les lymphomes malins non hodgkiniens LMNH primitifs du colon sont extrémement rare par
rapport aux adénocarcinomes du méme site. Les localisations rectales sont exceptionnelles
tandis que les localisations dans le colon sont peu fréquentes, représentant environ 2 % de tous
les cancers primaires de colon. Les LMNH primitifs du colon et de rectum peuvent se
développer a partir des lymphocytes B ou T, ce qui définit les lymphomes du MALT B ou T.
Toutefois, on observe une nette prédominance des lymphomes, qui B représentent environ 90
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% des cas. Le type le plus courante est le lymphome IgM, qui synthétise généralement les
chaines légeres kappa ou lambda [39].

3.1.3 Les tumeurs carcinoides :

Les tumeurs carcinoides digestives sont les tumeurs endocrines les plus courantes, représentent
74% de toutes les tumeurs carcinoides. Cependant, elles ne constituent que 1,5 % des cancers
digestifs. Parmi les tumeurs carcinoides digestives, la localisation appendiculaire est la plus
fréquente (40%), suivie de la localisation rectale (27%), En revanche, les tumeurs carcinoides
du colon sont relativement rares, ne représentant que 0,3% des cas [40].

3.1.4 Les mélanomes malins :

Un mélanome est une tumeur qui se développe a partir de cellules appelées mélanocytes. Les
mélanocytes malins sont responsables de 0,1% des cancers rectaux et de 2,5% des
mélanomes. Apres la peau et I’ceil, la localisation rectale est la plus fréquente. On observe une
incidence potentiellement plus élevée chez les femmes [41].

3.1.5 Les sarcomes colorectaux :

Les sarcomes sont des tumeurs qui se forment & partir du tissu conjonctif embryonnaire,
¢galement connu sous le nom de tumeurs d’origine mésenchymateuse, Ils peuvent prendre
différentes formes selon le type de cellule a 1’origine de leur développement malin.
Dans le cas des sarcomes colorectaux, la variété la plus courante est le léiomyosarcome qui est
caractérisé par une prolifération maligne de cellules musculaires lisses. Les autres types
histologiques de sarcomes colorectaux sont extrémement rares [42].

En général, les sarcomes colorectaux sont trés peu fréquents, représentant seulement 0,09%des
cancers rectaux primaires. Parmi eux, le Iéiomyosarcome du rectum est principalement localise
au niveau du bas rectum (70%) [42].

3.2 Les tumeurs colorectales bénignes a potentiel évolutif malin :
3.2.1 Les adénomes polyploides :

L'adénome est la seule tumeur bénigne colorectale susceptible de transformation maligne. Les
polypes adénomateux résultent de la prolifération des cellules des glandes de Lieberkihn. La
classification OMS distingue trois sous-types : tubuleux, tubulovilleux et villeux [43].

v' Polypes tubuleux (75 %) : qui sont recouverts d’une muqueuse cylindrique (tubulaire)
non différenciée. Ils sont le plus souvent pédiculés, leur surface est plane et secretent
peu de mucus. Les adénomes tubuleux peuvent parfois mais rarement générer un cancer.
Si les polypes ont plus de 2 cm de diamétre le risque qu’ils deviennent cancéreux est de
I’ordre de 30% [43].

v Polypes villeux (5 %) : qui sont en général volumineux et sessile (plat). Leur surface
granulaire reproduit les villosités intestinales avec un aspect velu. Ils sécretent du mucus
et saigne facilement. 1l siége habituellement au niveau du colon gauche. A taille égale,
I’adénome villeux est plus apte a dégénérer en cancer qu’un polype tubulaire.
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v Polypes tubulo-villeux (20 %) : présentent a la fois des caractéristiques de 1’adénome
villeux et de I’adénome tubuleux [43].

3.2.2 Les adénomes plans :

Le terme d’adénome plan a été proposé par Muto et al en 1985.11 fait référence a un type
particulier de Iésion néoplasique Iégerement surélevé au-dessus du plan muqueux, de teinte
rougeatre, strictement plane ou ombiliquées. Ces lésions sont difficiles a voir car elles mesurent
habituellement moins de 5 mm. Une analyse trés attentive de la muqueuse est nécessaire pour
les détecter. Selon les séries, les adénomes plans représentent 10 a 40 % des adénomes [44].

3.2.3 Les adénomes festonnés :

L’adénome festonné est une entité qui n’a été décrite que plus récemment, qui associe a une
carcinogenese un aspect microscopique (proche d’un polype hyperplasique en surface, dilaté et
dysplasique a la partie profonde des cryptes) et un aspect endoscopique différents de ceux de
I’adénome classique. L’adénome festonné sessile représente pres de 9 % des lésions
néoplasiques colorectales d’une population non sélectionnée si 1’on utilise une endoscopie
optimisée [45]. Des polyposes peu profuses festonnées (10 a 20 éléments) diffuses colorectales
sont souvent décrites. Leur fréquence réelle dans la population, le degré du risque de cancer
colorectal associé, la vitesse d’évolution de ces I¢ésions, et 1’éventuelle origine génétique de ces
polyposes modérées ne sont pas connus. Quelques rares cas de polypose festonnée sévére (> 50
Iésions), associée a des lésions de grande taille (> 1,5 cm) avec un fort contexte familial de
cancer colorectal, ont été rapportés [46]. La prise en charge reste aujourd’hui un peu empirique.
Le plus difficile est de diagnostiquer ces lésions, souvent planes et tres peu visibles, au moyen
d’une coloration. L’indigo carmin est le colorant de relief le plus utilisé en endoscopie. La
décision thérapeutique reléve de I’impression du gastroentérologue : choix entre un traitement
endoscopique, qui peut devenir délicat devant des adénomes de trés grande taille ou vraiment
nombreux, et la chirurgie (colectomie segmentaire ou subtotale) [47].

3.2.4 Les foyers de cryptes aberrantes :

La premiére étape du développement du cancer colorectal (CCR) est marquée par une hyper
prolifération de 1’épithélium colique, avec comme premiere anomalie observable les foyers de
cryptes aberrantes (FAC) [48]. Les FAC se présentent sous la forme de crypte élargies,
entourées d’un épithélium épaissi et avec une diminution de la sécrétion de mucus. Ces FAC
peuvent se manifester sous la forme d’une hyperplasie, c’est-a-dire une augmentation anormale
de la prolifération des cellules normale dans le tissu, ou d’une dysplasie caractérisée par des
anomalies cellulaires, nucléaires et cytoplasmique associées a des altérations architecturales des
glandes dans le colon. La Dysplasie se caractérisé par une stratification des noyaux et des
mitoses dans les deux tiers supérieurs des cryptes ainsi qu’une diminution des cellules
caliciformes. Elle représente environ 5%des FAC [48].

3.2.5 La polypose adénomateuse familiale :

C’est la plus fréquente. Il s’agit d’'une maladie génétique héréditaire a forte pénétrance,
Cependant il existe des formes atténuées (environ 10%) chez qui les adénomes apparaissent
tardivement et/ou le risque de cancer colorectal est tardif. La PAF est responsable d’environ
1% des cancers colorectaux. Elle est 5 fois moins fréquent que le syndrome HNPCC. Elle
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survient chez environ 1 sujet sur 7 a 10 000. Elle se caractérise par I’existence de plus de 100
adénomes colorectaux et son caractéere familial. Cependant ,20% des cas de PAF observes sont
des neomutants, ¢’est-a-dire des malades sans antécédents familiaux. Elle est secondaire a une
mutation du géne APC (Adenomatous polyposis coli). Il existe plus de 200 mutation différentes
[49].

3.3 La filiation adénome-cancer :

Le type histologique largement majoritaire des cancers colorectaux, I’adénocarcinome, se
développe le plus souvent a partir d’un adénome. Celui-Ci peut étre pédiculé, sessile ou méme
étre a peine en relief dans le cas de I’adénome plan. Le risque de cancer croit avec le nombre,
la taille de I’adénome (> 1 cm) et la proportion du contingent villeux. La présence de foyers
cancéreux dans un adénome est de I’ordre de 1 % dans les adénomes tubuleux, de 12 % dans
les adénomes tubulo-villeux et de 15 % dans les adénomes villeux. Dans un adénome de moins
de 1 cm, cette éventualité est tres peu probable (0,3 %). Sur 1 000 adénomes, 100 atteindront la
taille de 1 cm et 25 d’entre eux deviendront des cancers dans un délai de 10 a 20 ans [50].
La probabilité cumulative de transformation cancéreuse d’un adénome de diamétre supérieur
ouégal alcmestde25%ab5ans, 8% al0 ans et 24 % a 20 ans. Certains cancers se
développent a partir d’adénomes plans et de petite taille, principalement dans le cdlon droit, en
particulier au cours du syndrome Hereditary non polyposis colon cancer [50].

J‘ 0‘0‘6‘0‘ IR

ﬂ‘i"‘l‘O‘ ‘l OJI U‘O‘J

Adénome
1000

Figure 09 : Filiation adénome-cancer [51].
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4. Diagnostic des Cancers Colorectaux

4.1 Etude clinque :
4.1.1 Etude Clinique de cancer colique :
4.1.1.1 Les circonstances de découverte :

R/

Troubles du transit intestinal sont un signe d’appel fréquent et peuvent se traduire par
une Constipation d’apparition récente, une diarrhée ou alternance diarrhée-constipation.
Hémorragies intestinales : présence de sang rouge ou noiratre selon la localisation,
Accompagnant les selles. La fréquence de ’hémorragie extériorisée est beaucoup plus
dominée gauche qu’a droite (88% contre 7%).

Douleurs abdominales : font le long du célon constituent aussi une alerte. Ces troubles
du Transit sont parfois accompagnée d’un ballonnement, appelé météorisme, de gaz ou
de Gargouillement [52].

% Autres signes révélateurs sont :

Anémie qui entraine une fatigue persistante et un teint de plus péle (due aux
hémorragies Intestinales).

Une masse abdominale palpable le plus souvent retrouvée dans les cancers du colon
droit (20%).

Des modifications de I’état général sous la forme d’un amaigrissement, d’une anorexie
ou d’une fiévre au long cours. Parfois c’est la découverte de métastases viscerales
(hépatique le Plus souvent) qui conduit au diagnostic [52].

Tableau 3 : Quelques symptomes révélateurs du I’atteint du CCR [52].

Signes » Douleurs abdominales
fonctionnels | > Les troubles de transit
» Les hémorragies digestives
» L’occlusion intestinale
Signes > Anémie
généraux | » Altération de I’état général (amaigrissement, fiévres a long
cours....)
Signes Il peut mettre en évidence :
physiques

Une masse abdominale qui signe le caractére déja évolué de la

maladie....
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4.1.2 Etude clinique des cancers rectaux :

4.1.2.1 Les circonstances de découverte :

Le syndrome rectal, qui associe faux besoins, douleurs pelviennes postérieures
Eventuellement déclenchées par la position assise, I’émission de mucus mélangé aux selles et
a du sang (rectorragies). Le nombre de tentatives de defécation peut augmenter assez
rapidement pour passer de 2 ou 3 par jour a 10 voire plus. Ce syndrome est fatiguant et s’associe
souvent a une perte de poids.

Les rectorragies isolées, indolores, sans caractére spécifique, sont trop souvent attribuées a des
hémorroides. Elles peuvent étre le premier signe d’un cancer du rectum et doivent faire
pratiquer toucher rectal et rectoscopie[33].

4.2 Examen paraclinique a visée diagnostique :
4.2.1 Les examen paraclinique dans le diagnostic des cancers coliques :
4.2.1.1 Les explorations endoscopiques :

4.2.1.1.1 La coloscopie :

La coloscopie est I’examen de diagnostic de référence du cancer colique. Sa sensibilité est
estimeée a 96,7 % avec une spécificité de 98 %. La coloscopie visualise directement la muqueuse
colique, permet les prélevements, et la résection des lésions pré néoplasiques ou néoplasiques,
15 & 27% des adénomes plans ou de moins de 1 cm passent inapergus.

La perforation est une complication majeure, elle complique 0,2% des coloscopies, le plus
souvent sur un c6lon pathologique. Elle est plus fréquente lorsqu'un geste endoscopique est
effectué [53].

Figure 10 : Tumeur du colon vue en coloscopie [54].
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4.2.1.1.2 Le rectosigmoide scopie :

Le recto sigmoidescopie a tube souple appelée également coloscopie courte ou coloscopie
gauche. Elle ne nécessite pas de sédation. Elle est pratiquée aprés une préparation par
lavements. Deux lavements sont généralement suffisants avant I'examen endoscopique, 1'un la
veille au soir et l'autre le jour de I'examen, administrés par le patient lui-méme, ou par une
infirmiére. C’est une solution hypertonique comme le Normacol®lavement qui provoque
I'évacuation du recto-sigmoide en 5 a 10 minutes.

L'examen peut étre réalisé 10 a 15 minutes apres I'évacuation. Le patient peut poursuivre une
alimentation normale jusqu'au matin de 1’examen [53].

- I
\ N
L_T

4\ e —
Gros intestin (cdlon)

Coloscope

Figurell : Déroulement d’une coloscopie [49].

4.2.1.2 Les explorations radiologiques :
4.2.1.2.1. Lavement baryté (LB) :

Il correspond a une opacification rétrograde du c6lon par de la baryte. Le cadre colique est
correctement visualisé dans 89 a 95% des cas.

Sa place s'est beaucoup restreinte, et concerne actuellement les situations dans lesquelles la
coloscopie a été incompléte ou apparait difficilement réalisable voire dangereuse (insuffisance
respiratoire ou cardiaque sévere, volumineux anévrisme de l'aorte abdominale)[56].

4.2.1.2.2 La coloscopie virtuelle (coloscanner) :

Elle correspond a la reconstruction virtuelle du c6lon a partir d’un examen tomodensitométrique
(TDM) ou d’imagerie par résonance magnétique (IRM). Elle nécessite une préparation colique
de qualité, et ne permet pas de différencier des stercolites de lésions muqueuses. Cet examen
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Peut étre douloureux et source de complications. Il ne permet pas la réalisation de prélevements
histologiques [56].

4.2.1.2.3 Les marqueur Tumoraux :

Les marqueurs tumoraux ou marqueurs biologiques, molécules glycoprotéiques ou
polypeptidique produites par les cellules tumorales, sont utilisés pour le dépistage, le diagnostic,
le suivi pendant et apres traitement et comme facteur pronostique des tumeurs representent des
témoins de la maladie cancéreuse. Les marqueurs usuels dans les cancers colorectaux sont
I'antigene carcino-embryonnaire (ACE) et le cancer antigene 19-9 (CA 19-9)[57].

ACE : Le principal marqueur tumoral du cancer colorectal est I’antigéne carcino- embryonnaire
(ACE). Une prise de sang est parfois prescrite pour mesurer la quantité de ces marqueurs. Le
marqueur usuel des cancers colorectaux est I’antigéne carcino-embryonnaire (ACE) est le CEA-
CAMS, molécule d’adhésion, membre de la super famille des immunoglobulines. Chez les
patients présentant un cancer colorectal ont un taux élevé d’ACE, ce facteur peut cependant se
révéler utile pour I’évaluation du pronostic et le suivi apres le traitement [58]. Quant au CA 19-
9, sa sensibilité était toujours inférieure a celle de I’ACE a tous les stades de la maladie, (17 %
a 37 % selon les études). Cette sensibilité est corrélée avec I'extension de la maladie. La
sensibilité est plus grande chez les patients en phase métastatique. La combinaison des deux
marqueurs apporte un gain de sensibilité négligeable sans augmenter la spécificité
diagnostique[55].

4.2.2 Les examens paracliniques dans le diagnostic des cancers rectaux :
4.2.2.1 Les explorations endoscopiques :
4.2.2.1.1 La rectoscopie :

Cet examen se fait a l'aide d'un tube rigide qui mesure 25cm de long et 16mm de diameétre. La
rectoscopie s'effectue aprés un simple lavement rectal quelques heures avant I'examen, avec
une solution hypertonique comme le Normacol® lavement qui permet I'évacuation du
rectosigmoide en 5 a 10 minutes. L'examen se déroule en quatre temps :

» Inspection de la marge anale.

» Toucher rectal qui permet le relachement du sphincter anal facilitant I'introduction de

I'instrument dont I'extrémité doit étre lubrifiée.

» Anuscopie permettant d'explorer la muqueuse anale.

» La rectoscopie permettant d'explorer la cavité rectale, plus rarement le début du

sigmoide dont la pénétration est douloureuse.
La rectoscopie est seule a permettre le diagnostic des tumeurs du haut rectum inaccessible au
toucher rectal. Elle permet des biopsies de volume important précisant le type histologique de
la tumeur. Les biopsies doivent étre répétées en cas de négativité.
Les perforations du rectum normal par rectoscopie, sont extrémement rares (un cas pour 50000
rectoscopies)[53].
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Figure 12 : Cancer du rectum vu en rectoscopie [54].

4.2.2.1.2 La rectosigmoidescopie :

La rectosigmoidescopie a tube souple appelée également coloscopie courte, peut étre utilisée
dans le diagnostic des cancers du rectum[53].
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5. Traitement et prévention :

5.1Traitement du cancer du cblon :

Le cancer du cdlon reléve avant tout d’une exérese chirurgicale radicale, seule capable d’assurer
la guérison definitive de la maladie. Les modalites du traitement chirurgical et les traitements
adjuvants sont fonction de I’extension tumorale et de I’existence éventuelle d une complication
révélatrice [59].

5.1.1 Traitement du cancer colique non métastatique :
5.1.1.1 Traitement chirurgical :

Le traitement du cancer colique repose sur la résection colique et le curage ganglionnaire. La
chirurgie du cancer du colon peut étre réalisée par laparotomie ou ccelioscopie. En cas de
création de stomies, un temps dédié a I’information du patient et a la discussion doit avoir lieu
en préopératoire. Un premier contact avec un infirmier entéro-stomathérapeute est recommandé
avant I’intervention. Une colostomie est réalisée pour environ 30 % des patients atteints de
cancer du colon. Elle est le plus souvent temporaire. En cas de résection d’un polype cancéreux
sous coloscopie, une chirurgie complémentaire est indiquée dans certains cas. L’occlusion par
cancer colique est une urgence chirurgicale et peut imposer une stomie. La place des prothéses
coliques est en cours d’évaluation dans cette indication [60].

5.1.1.2 Les traitements adjuvants (La chimiothérapie adjuvante) :

Dans les stades I, la chirurgie seule est recommandée.

Dans les stades II, en I’absence de facteurs de mauvais pronostic, une chimiothérapie adjuvante
n’est pas recommandée [60].

Dans les stades 111, la chimiothérapie adjuvante est recommandée. Les molécules suivantes ont
actuellement I’AMM dans cette indication : 5-fluorouracile, Oxaliplatine, capécitabine. Les
associations médicamenteuses sont plus efficaces que les monothérapies [60].

5.1.2 Traitement du cancer colique métastatique :
5.1.2.1 Traitement chirurgical :

Lors d’une maladie métastatique synchrone non resécable, 1’exérése du cancer colique primitif
doit faire I’objet d’une concertation médicochirurgicale [60].

Les patients présentant des métastases hépatiques ou pulmonaires peuvent étre €éligibles a une
résection et doivent faire 1’objet d’un bilan de resécabilité.

La résection de metastases hépatiques ou pulmonaires est indiquée seulement si une exérese
complete est possible [60].

5.1.2.2 La chimiothérapie palliative :

Une chimiothérapie doit étre envisagée pour tout patient présentant un cancer du colon
métastatique.

Les bénéfices attendus et les effets indésirables doivent étre discutés avec le patient.
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Les protocoles s’appuient sur les molécules suivantes : 5-fluoro-uracile, oxaliplatine,
cetuximab, irinotécan, bevacizumab, capécitabine, raltitrexed.

Les associations médicamenteuses sont plus efficaces que les monothérapies. L’efficacité de la
chimiothérapie doit étre évaluée tant sur le plan clinique qu’en imagerie aprés 2 a 3 mois de
traitement [60].

e En cas de réponse, la chirurgie doit étre rediscutée.

e En cas de réponse ou de stabilité, si les métastases restent non resecables : poursuite de
la chimiothérapie ou discussion avec le patient d’une pause thérapeutique jusqu’a
progression avec réévaluation tous les 2 mois.

e En cas de progression : arrét ou changement de protocole de chimiothérapie.

5.2 Traitement du cancer du rectum :
5.2.1 Le traitement chirurgical :

La chirurgie rectale est une des modalités thérapeutiques dans le cancer du rectum.

Le type d’intervention dépend du si¢ge, de I’extension locorégionale, du sexe et de la
morphologie du patient [60].

En cas de proposition d’amputation abdominopérinéale avec colostomie définitive, un second
avis chirurgical est souhaitable pour confirmer la décision. Une colostomie définitive est
réalisée pour environ 30 % des patients présentant un cancer du rectum.

L’exérése locale transanale ou endoscopique peut étre envisagée pour certaines tumeurs
superficielles [60].

5.2.2 La chimiothérapie :

Il est recommandé que le traitement adjuvant des cancers du haut rectum soit identique a celui
des cancers du cblon [60].

Pour les cancers du moyen et du bas rectum, les indications de traitement adjuvant différent
selon qu’un traitement néoadjuvant a été réalisé ou non.

Pour les patients n’ayant pas recu de traitement néoadjuvant, I’indication d’une chimiothérapie
ou d’une radiochimiothérapie est discutée en fonction de la qualité de D’exérése et de
I’envahissement ganglionnaire [60].

Chez les patients opérés aprés un traitement néoadjuvant, les deux options possibles sont
I’abstention thérapeutique ou la chimiothérapie [60].

5.3 Prévention et dépistage :

La prévention du cancer colorectal est un probleme de santé publique. Il s’agit d’'une Maladie
redoutée, le nombre de nouveaux cas ne cesse d’augmenter du fait, d’une part du vieillissement
des populations, et d’autre part le role favorisant de facteurs liés a I’environnement, notamment
I’alimentation. Bien que des progrés diagnostiques et thérapeutiques importants aient été
réalisés, un cas sur deux est guéri actuellement du cancer colorectal. C’est la raison pour
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laquelle, a I’heure actuelle, le meilleur moyen de lutter contre cette maladie reste la prévention
et le dépistage [61].

5.3.1 La prévention primaire :

La prévention primaire du cancer colorectal implique d’agir sur ses causes afin d’éviter son
apparition et développement. Cependant, les connaissances actuelles sur les facteurs de risque
du cancer colorectal sont encore limitées [62].

Selon le Fonds mondial de recherche contre le cancer (FMRC), plus du tiers des cancers, et en
particulier le cancer colorectal, peuvent étre évités grace a 1’adhésion a des comportements
sains : étre physiquement actif, maintenir un indice de masse corporelle (IMC) santé, éviter le
tabagisme et la consommation d’alcool excessive et adopter une alimentation riche en fruits et
legumes et faible en viande transformée et en viande rouge.

Le FMRC a ¢élaboré¢ un ensemble de lignes directrices qui permettent d’orienter les politiques
de prévention primaire du cancer [62].

5.3.2 La prévention secondaire (dépistage) :

La prévention secondaire s’adresse a des individus qui ne sont pas malades mais qui présentent
un certain risque. Il s’agit du dépistage, qui consiste a détecter le cancer a un stade précoce
[63]. Le dépistage vise a abaisser la mortalité liée au cancer colorectal, seul critére permettant
de juger de son efficacité [63].

- Le dépistage du cancer colorectal peut s’adresser a trois catégories de sujets :

> Le dépistage dans les groupes a risque moyen :
Ce dépistage concerne les hommes et les femmes de plus de 50 ans, il est organisé avec un test
de recherche d’un saignement occulte ( non visible a I’ceil nu) dans les selles proposé tous les
2 ans entre 50 et 75 ans, suivi d’une coloscopie en cas de positivité. Remis par le médecin
traitant a 1’occasion d’une consultation tous les 2 ans. Ce test sans danger est positif chez
environ 4,5% des personnes agées de 50 & 75 ans chez qui il est indiqué de faire alors une
coloscopie. Celle-ci permet de trouver un polype dans 30 a 40 % des cas et un cancer dans 8 %
des cas, qui peuvent alors étre traités a un stade trés précoce [64].

> Le dépistage dans les groupes a risque élevé :
Doivent bénéficier d’un suivi spécialisé€. Il s’agit des patients :
- ayant eu un adénome de taille supérieure ou égale a 1 cm ou un adénome villeux ou un cancer
colorectal [64].
- ayant un parent du premier degré qui a eu un cancer colorectal avant 1’dge de 60 ans ou 2
parents du premier degré, quel que soit I’age [64].
- ayant une maladie inflammatoire du tube digestif (maladie de Crohn coligue ou rectocolite
hémorragique), soit étendue et évoluant depuis plus de 7 a 10 ans, soit associée a une cholangite
sclérosante [64].

> Le depistage dans les groupes a risque tres éleve :
Ce sont les patients chez qui on a diagnostiqué :

e Une polypose adénomateuse familiale

e Un syndrome de Lynch ou HNPCC (Hereditary Non Polyposis Colorectal Cancer).

e Une polypose atténuée dite MYH [64].
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6. Matériels et Méthodes :
Notre objectif repose sur deux volets :

e Epidémiologiques, et
e Anatomopathologique

6.1 . Etude épidémiologique :

6.1.1 Type d’étude :
Il s’agit d’une étude rétrospective mono centrique.

6.1.2 Populations d’étude :
La population étudiée est constituée de 65 patients (28 Femmes et 37 Homme) présentant un
CCR et sont diagnostiqué au niveau de service d’anatomopathologique de ’EPH Médéa.

6.1.3 La période :
L’étude a commencé le 10/03/2023 jusqu’a 10/05/2023 (2 mois). Les dossiers traités celles de
01 Janvier 2020 jusqu’en 31 Décembre 2022.

6.1.4 Recueil de données :
Les sources de données de chaque patient auxquelles on a eu recours étaient :

» Les dossiers médicaux du service d’oncologie de Médéa,
» les registres d’hospitalisation,
> le registre des comptes rendus anatomo-pathologique.

6.1.5 Parametres recueillis :
Nous avons établi une fiche de renseignement, pour recueillir les différentes données
comprenant : Adresse, sexe; Age, siege tumoral, type histologique, présence des
ganglions...etc. (Annexe 01 ).

6.1.6 Criteres d’inclusion :
v' Les patients atteints d’un cancer primitif du colon et /ou rectum
v' Les patients ayant un cancer colorectal de type ADK mucineux, a cellules indépendant,
non spécifique (NOS).
6.1.7 Critéres d’exclusion :
v' Tout patient ayant bénéficié avant son inclusion d’un traitement antérieur pour son
cancer colorectal.
v’ Les patients présentent une localisation métastasique colorectale d’un autre cancer.
v' Patient n’ayant pas de confirmation histologique du cancer colorectal.

6.1.8 Saisie et analyse de donnees :

La saisie des données a été faite au niveau du service anatomopathologie de 1’Etablissement
Public Hospitalier Mohamed Boudiaf de Médéa et traitées par logiciel Excel, permettent
I’analyse statistique descriptive des parameétres étudiés.
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6.1.9 Limite de I’étude :
Notre étude a rencontré plusieurs difficultés qui ont limités la qualité aspirée, du faite de
présence de dossiers incomplets qui ont limités le recueil correct des données.

6.2. Etude anatomopathologique :

6.2.1 Population étudiée :

L’¢tude anatomopathologique a porté sur 65 tumeurs colorectal (28 Femme et 37 homme)
prélevées essentiellement par exérese chirurgicale (56 cas soit 86,2 %) et sur fragments
biopsiques (9 cas soit 13,8 %) dans le service d’anatomopathologie de 1’hépital Mohamed
Boudiaf de Médéa. L’age moyen des patients est de 62,8 ans avec des extrémes entre 25 ans et
91 ans et un sexe ratio de 1,35, habitant dans la Wilaya de Médéa. Ces préléevements ont été
réalisés entre 01 Janvier 2020 et 31 Décembre 2022 au moment du diagnostic et avant tout
traitement.

6.2.2 Technique anatomo-pathologique :

Les lésions prélevées vont étre testé par un examen anatomopathologique permet de facon
définitive si les Iésions sont cancéreuses ou non, par une étude histologique. Dans les cas ou un
cancer est diagnostiqué, I’examen des cellules et des tissus prélevés qui va donner le stade et le
type de cancer, son origine et laquelle des couches de la paroi du colon ou du rectum est toucheé,
on parle de I’extension en profondeur. Cela donne une premicre indication sur 1’étendue de la
maladie.

6.2.3 Les prélévements tissulaires :

Le prélévement tissulaire est obtenu soit par biopsie, soit par résection d’une pi¢ce opératoire
ou d’organe, Cette étape est réalisee par le chirurgien ou le médecin spécialiste, sont
préalablement fixé dans des solutions de formol a 10% (dont le but de figer les structures et
immobiliser in situ les antigenes afin que les structure ne soient pas endommageées et que les
antigénes ne soient pas élués par les différents bains réactionnels).

Des pieces opératoires coliques et rectales du service de chirurgie ont été réceptionnées au
niveau du laboratoire d’anatomopathologie de ’EPH de Médéa, accompagnées d’une fiche de
renseignements comprenant les caractéristiques suivantes : L’age des patients, le sexe, le site
tumoral, et un numéro d’enregistrement.
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Figure 13 : piece opératoire au niveau de service anatomopathologique.( Original )

L’étude anatomopathologique comprend trois étapes majeures :

®,

» Un examen macroscopique.
La confection des coupes histologiques.
Un examen microscopique.

%

X/ X/
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6.2.4. Préparation des échantillons :

v’ Etape 01 : Etude macroscopique :

La macroscopie est un diagnostic a I’ceil nu. Les échantillons se préparent dans 1’hote en
Présence d’un médecin et d’un technicien, La piece opératoire est examinée, mesurée, palpée
puis disséquée. L’échantillon suspect est mis directement dans une cassette préalablement
étiquetée et conserve dans le Formol 10% pour conserver la morphologie cellulaire.
L’examen macroscopique peut étre celui des piéces opératoires ou des biopsies.

En cas d’une piéce opératoire :

= Laver la piece opératoire avec l’eau courante, disséquer le cOlon selon le plan
longitudinal et faire une description des tumeurs : taille, aspect degré d’infiltration et la
distance par rapport aux marges chirurgicales. (Fig.14A).

» Décrire ’aspect de la muqueuse colique a distance de la tumeur ; présence ou non
d’autres lésions comme les polypes. Si ces derniéres existent leur nombre et leurs
aspects sont décrits. (Fig.14 B).

= Prélever des fragments a partir de la masse tumorale et des limites d’exérése chirurgicale
(Fig.14C, D).

= Rechercher et préciser le nombre de ganglions (Fig.15 E)
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= Les préléevements (fragment découpés en tranches fines de 2 a3 mm sur 1 a 2 cm), sont
déposés dans des casettes en plastiqgue sur lesquelles est inscrit le numéro
d’enregistrement accompagné d’une lettre pour chaque parité prélevée (Fig.15 F), et le
conserver dans le formol a10% pour assurer une bonne fixation des piéces (Fig.15 G).

Figure 14 : Les étapes macroscopiques en cas d’une piéce opératoire.(Original)

Figuel5 : L’étape de préciser le nombre de ganglions.(Original)
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En cas de biopsie :
Les petits fragments biopsiques sont mis directement en cassette et conserves dans le formol
10%.

v Etape 02 : Déshydratation des tissus :

Les prélevements (contenus dans les cassettes) ont préalablement été fixés en formol, ce qui
permet la conservation morphologique des structures tissulaires et cellulaires. Ensuite on
remplace I’eau des prélévements par de 1'alcool (déshydratation), puis par du xyléne et enfin
par de la paraffine fondue. Cette imprégnation est effectuée dans un automate. Cette automate
contient 12 bacs :

v 7 bacs d'alcool.
v 3 bacs de xylene.
v’ 2 bacs de paraffine.

Le cycle dure environ 14 heures.
Le passage des paniers remplis de cassette d’un bac a ’autre se fait de manicre automatique.

Figure 16 : Appareil de la déshydratation.(Original)
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v Etape 03 : Inclusion en paraffine (Enrobage) :

L’inclusion a pour but de permettre la réalisation de coupes fines et régulieres. Le milieu
d’inclusion le plus utilisé est la paraffine.
L’inclusion se fait via un I’appareil d’enrobage contenant la paraffine chaude a 60°C.

Figure 17 : Appareil d’inclusion.(Original)

1- On fait sortir les cassettes de I’automate de déshydratation et on les mettre dans le coté
thermique(Fig.18A).

2- On préléve les échantillons a ’aide d’une pince a partir des cassettes (Fig.18B).

3- On place les échantillons puis on les fixer a I’aide de paraffine chaude (liquide) dans les
moules métalliques.

4- On couvre les moules contenants les échantillons par la partie de la cassette qui contient
le numéro de piece (Fig.18 C), et les laisser refroidir sur le coté froid de I’appareil
(Fig.18 D).

5- Démoulage des blocs de paraffine (Fig.18 E).

6- Les blocs sont décollés facilement, conservé au congélateur a (-54°C), pour renforcer
leur solidité et faciliter leur coupe (Fig.18 F).
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Figurel8 : Les différentes étapes de I’inclusion.(Original)

v’ Etape 04 : Réalisation de la coupe
Les coupes du bloc de paraffine sont faites avec un microtome permettent de réaliser des
tranches de section (coupes) trés fines de 2 a 3 p m d’épaisseur. Les coupes sont recueillies sur
des lames de verre.

Figure 19 : le microtome.(Original)
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e Fixer les blocs dans le microtome et commencer la coupe(Fig.20A).
e [’excés de paraffine est enlevé avec un épaississement de 30mm afin d’obtenir la
Totalité de la surface du prélévement, c’est I’étape du dégrossissage.

e Le microtome est ensuite réglé a 3-5 mm pour I’obtention des coupes tissulaires (Fig.20
B).

e Le ruban obtenu et placer délicatement sur des lames de verre sur laquelle est gravé le
matricule du bloc correspondant (Fig.20 C).

e Les lames sont alors séchées a I’étuve de 100°cal20°C pendant 5a7 minutes pour faire
dissoudre la paraffine et assurer une bonne adhésion a la lame des tissus avant coloration
(Fig.20 D).

Figure 20 : les différentes étapes de la coupe.(Original)

v Etape 05 : La coloration :

1. Principe :

11 s’agit d'une coloration topographique de routine permettant l'identification des noyaux, du
cytoplasme. Cette technique associe une coloration nucléaire en bleu grace a I'nématoxyline de
Harris (colorant basique) et une coloration rose du cytoplasme grace a I'éosine (colorant acide).

2. Mode opératoire :

Avant d'effectuer la coloration, les coupes subissent une étape de déparaffinage et de
réhydratation.
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v

Figure 21 : L’appareille de coloration(Original)

Déparaffinage se fait dans trois bains de xyléne (2 minutes pour chaque bac).
Réhydratation dans 03 bains d'éthanol de concentration décroissante (3 min par bac).
Coloration a I'nématoxyline de Harris dans 1 bain pendant 7min puis rincage a l'eau
courante de 3 min, pour colorer les noyaux en bleu.

Un bain de HCL (20 secondes).

Un bain de carbonate de lithium (03 minutes).

Ringage a I’eau courant (02 minutes).

Coloration a I'éosine a 2% 1 bain pendant 6 min, rincé a I'eau courante, pour colorer le
cytoplasme en rose.

Déshydratation dans 3 bains d’éthanol de concentration croissante (02 minutes pour
chaque bain).

Eclaircissement se fait dans 03 bains de xyléne (03 minutes pour chaque bain).

Etape 06 : Le montage :

Les lames sont montées pour préserver les colorations, montage des lames dép6t d'une goutte
du milieu de montage Eukitt, recouvrir a l'aide d'une lamelle, en suite en cliquant sur lamelle
pour éliminer les bulles.

Cette étape permet de conserver les préparations pendant plusieurs dizaines voire plusieurs
centaines d'année.
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Figure 22 : Les différentes étapes de montage.(Original)

v’ Etape 06 : L’étude microscopique :

La lecture des lames se fait avec un microscope photonique. Elle se fait d’abord au faible
grossissement en utilisant impérativement des objectifs plans pour avoir une bonne vue
d’ensemble de la tumeur puis au plus fort grossissement pour mieux analyser les détails
cellulaires et nucléaires. Cette lecture permet de poser la rédaction du compte rendu descriptif
avec précision du stade et du grade de la maladie.

Figure 23 : Le microscope photonique (Original)
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7. Résultats :

7.1 Caractéristiques générale de I’échantillon d’étude :
7.1.1 Répartition des patients selon I’année d’étude :

Notre étude repose sur étude de 65 dossiers médicaux durant 3 ans, pour les deux sexes, nous
notons que le plus grand pourcentage de patients a été enregistré en 2022 avec un pourcentage
de 41%, et en 2021, nous avons enregistré 22 cas soit un taux de 34%, puis suivi en 2020 avec
16 cas soit un taux de 25%.

Au cours de 3 ans, on a constaté 16 cas en 2020 (soit 12 cas de sexe masculin et 4 cas de sexe
féminin), et 22 cas en 2021 (soit 12 cas de sexe masculin et 10 cas de sexe féminin), et 27 cas

En 2022 (soit 13 cas de sexe masculin et 14 cas de sexe féminin).
Le taux des piéces et biopsies étudiés en augmentation depuis 2020.

Tableau 07 : Répartition des patients selon 1’année d’étude.

Année 2020 2021 2022
Homme 12 12 13
Femme 4 10 14
Total 16 22 27
30 -
25 -
20 -
B Homme
15 A B Femme
W Total
10 A
5 -
O T T 1
2020 2021 2022

Figure 27 : Répartition des patients selon ’année d’étude
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7.1.2 Répartition des patients selon les tranches d’4ge :

Dans notre série, L’age moyen des patients de notre échantillon est de 62.7 ans avec des
extrémes allant de 25 a 91 ans, elle est subdivisée selon les classes d’age d’amplitude 10 ans.
Nous distinguons que la tranche d’age la plus dominante est de 65 a 74 ans, avec 26 cas (soi de
40%).

Tableau 04 : Répartition des patients selon les tranches d’age.

les tranches d'Age Nombre de cas Pourcentage
[25-34] 4 6,2%
[35-44] 6 9,2%
[45-54] 6 9,2%
[55-64] 12 18,5%
[65-74] 26 40,0%
[75-84] 9 13,8%
<85 2 3,1%
Total 65 100%
30 ”
25
20
15 12
9
10 . .
5 A /) / 2
. »
0
[25-34] [35-44] [45-54] [55-64] [65-74] [75-84] <85

Figure 24 : Répartition des patients selon les tranches d’age.
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7.1.3 Répartition des patients selon le sexe :

Dans notre serie, le sexe ratio (H/F) est 1,3 et on note une légére prédominance masculine avec
un nombre de 37 hommes (56,9%) contre 28 cas des femmes (43,1%).

Tableau 05 : Répartition des patients selon le sexe.

Sexe Fréquence Pourcentage
Homme 37 56.9%
Femme 28 43,1%

Total 65 100%

Figure 25: Répartition des patients selon le sexe.
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7.1.4 Répartition des patients selon I’age et sexe :

Selon les résultats, le risque d’atteinte d’un cancer colorectal dans les deux sexes concerne
toutes les classes d’age, mais un nombre élevé de cas s’observe dans la tranche d’age comprise
entre [45-54] ans jusqu’a la tranche d’age comprise entre [65-74] ans, puis diminue dans la
tranche d’age comprise entre [75-84] jusqu’a < 85 ans.

Tableau 06 : Répartition des patients selon 1’age et le sexe.

T h
;?ggee [25-34] | [35-44] | [45-54] | [55-64] | [65-74] | [75-84] | <85
Homme
2 3 3 6 16 5 2
n=37
Femme
2 3 3 6 10 4 0
n=28
Total
4 6 6 12 26 9 2
n =65
16 - i
14 -
12 -
10 - F
8 - B Homme n=37
6 pr—pr— H Femme n=28
: I II _Ii
/T B ) N Bl T -
2 -
g E B B NN NI
[25-34] [35-44] [45-54] [55-64] [65-74] [75-84] <85

Figure 26 : Répartition des patients selon 1’age et le sexe.
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7.2 Etude anatomopathologiques :
7.2.1 Etude macroscopique :
> Répartition des patients selon le siége de la tumeur :

Pour la localisation de tumeur, quatre sites ont eété déterminés : colon droit, colon gauche,
rectum, charniere recto-sigmoidienne.

Notre étude montre que la fréquence de personnes atteintes de CCR avec localisation de colon
gauche est de 46,2%, suivie de 29,2% du site de colon droit, et 18,5% du site rectal.

Tableau 08 : Répartition des patients selon le siege de la tumeur.

Siége de la tumeur Nombre de tumeurs Pourcentage
Colon droite 19 29,2%
Colon gauche 30 46,2%
Rectum 12 18,5%
Charniere recto-sigmoidienne 4 6,2%
Total 65 100 %

" Colondroite  ® Colongauche ®* Rectum Charniére recto-sigmoidienne

Figure 28 : Répartition des patients selon le siége de la tumeur.

44



Résultats

> Répartition des patients selon la nature du prélévement :

Dans notre série, la piéce opératoire est la nature du prélévement le plus fréquent (86,2 %).

Tableau 09 : Répartition des patients selon la nature du prélevement

Nature du prélévement Nombre de cas Pourcentage
Piece opératoire 56 86,2%
Biopsie 9 13,8%
Total 65 100,0%

¥ Piece opératoire ™ Biopsie

Figure 29 : Répartition des patients selon la nature du prélevement.

45



Résultats

> Répartition des patients selon la taille tumorale :

Dans notre série, Le pic de taille des cancers colorectaux se situe entre 2 & 4 cm soit 45,5% de
la population.

Tableau 10 : Répartition des patients selon la taille tumorale

Taille (cm) Nombre du cas Pourcentage
2a4 25 45,5%
5a7 19 34,5%
8a10 9 16,4%
> 11 2 3,6%

.11 [ 3o

8a 10

16,4%

wv
Q-
~N

34,5%

N
-
I

45,5%

0,0 50% 10,0% 150% 20,0% 250% 30,0% 350% 40,0% 450% 50,0%

Figure 30 : Répartition des patients selon la taille tumorale
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» Répartition des patients selon I’aspect macroscopique des adénocarcinomes

L’¢étude histopathologique montre que 1’adénocarcinome ulcéro-bourgeonnante est 1’aspect
macroscopique le plus fréquent (55,5 %).

Tableau 11 : Répartition des patients selon I’aspect macroscopique des adénocarcinomes

Aspect macroscopique de
I’adénocarcinome Nombre de cas Pourcentage
Infiltrant 5 7,7%
Ulcéro-bourgeonnant 36 55,4%
Ulcéro-infiltrante 11 16,9%
Bourgeonnante 2 3,1%
Non précisé 11 16,9%
Total 65 100 %

B nfiltrant ¥ Ulcéro-bourgeonnant ® Ulcéro-infiltrant ® Bourgeannant ® Non précisé

Figure 31 : Répartition des patients selon 1’aspect macroscopique des
adénocarcinomes.
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7.2.2 Etude microscopique :

> Répartition des patients selon le type histologique des adénocarcinomes :

Dans notre serie, tous les cas étudiés (pieces opératoires et fragment biopsiques) sont des
adénocarcinomes.

L’ADK non spécifique (NOS) représente 81,5%(53 cas) des types histologiques des CCR
(fig.32)

Un ADK mucineux eétait retrouvés chez 10 patients (15,4%°).

Un ADK a cellule indépendante était retrouve chez 2 patients (3,1%).

Tableau 12 : Répartition des patients selon le type histologique des adénocarcinomes.

Type histologique de
I’adénocarcinome Nombre de cas Pourcentage
Mucineux 10 15,4 %
A cellule indépendante 2 3,1 %
Adénocarcinome non spécifique(NOS) 53 81,5 %
Total 65 100 %
B Mucineux  ® Acellule indépendante Non spécifique (NOS)

Figure 32 : Répartition des patients selon le type histologique des adénocarcinomes.
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> Répartition des patients selon le degré de différenciation des adénocarcinomes :

Les adénocarcinomes bien différenciés sont majoritaire dans notre série, ils représentent
(41,5%) et sont suivis des formes moyennement différenciées avec de pourcentage de(33.8%),

peu différenciés avec de pourcentage de (7,7%).

Tableau 13 : Répartition des patients selon le degré de différenciation des adénocarcinomes.

Degré de différenciation de
I’adénocarcinome Nombre de cas Pourcentage
Bien différencié 27 41,5%
Moyennement différencié 22 33,8%
Peu différencié 5 7,7%
Bien a moyennement différencié 1 1,5%
Non précisé 10 15,4%
Total 65 100 %
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Figure 33 : Répartition des patients selon le degré de différenciation des adénocarcinomes.
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» Classification anatomopathologique (pTNM) :

Dans notre série, la classification du pTNM, le plus représentatif est pT3NO (40 %), Cependant,
il faut noter que le pTNM n’est pas décrit dans 15,4 % de la population.

Tableau 14 : Classification anatomopathologique (pTNM).

Classe pTNM Nombre de cas Pourcentage
pT3N1IM1 1 1,5%
pT4a 1 1,5%
pT4bNO 1 1,5%
pT3N1 4 6,2%
pT3NO 26 40,0%
pT3N1c 2 3,1%
pT4b 1 1,5%
pT3N2b 3 4,6%
pT4bNla 1 1,5%
pT3N1b 6 9,2%
pT3Nla 3 4,6%
pT2NO 3 4,6%
pT3N2a 1 1,5%
pT3NK 1 1,5%
pT2N2b 1 1,5%
Non précisé 10 15,4%
Total 65 100,0%
40,0%
40,0%
35,0%
30,0%
25,0%
20,0% 15,4%
15,0% 0 2%
10,0% 6,2% 319% 4,6% 4,6%4,6%
50% 1,5%1,5%1,5% '°1,5% @l 1.5% 1,5%1,5%1,5%
oy, WSS TR B BB R
¢

Figure 34 : Classification anatomopathologique (pTNM).
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7.3 Etude histopathologique :
» Degré de différenciation des ADK

Figure 35 : Aspect d’un adénocarcinome bien différencié, coloration HE, (A) Gx04, (B)
Gx10, (C) Gx40.

L’étude histologique montre un ADK bien différencié, infiltrant, fait de structures
glanduliformes (> 95 %) dans un stroma moyennement abondant fibro-inflammatoire. Présence
d’atypies cytonucléaires.
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Figure 36 : Aspect d’un adénocarcinome moyennement différencié, coloration HE,
(A) Gx04, (B) Gx10, (C) Gx40.

L’étude histologique montre un ADK moyennement différencié, infiltrant, fait de structures
glanduliformes (50 a 95 %) associées a des amas cribriformes. Présence d’atypies
cytonucléaires.
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Figure 37 : Aspect d’un adénocarcinome peu différencié, coloration HE, (A)
Gx04, (B) Gx10, (C) Gx40.

L’étude histologique montre un ADK peu différencié constitue de cellules indépendantes, de
travées avec de rares structures glandulaires (<50 %). Présence d’atypies cytonucléaires.
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» Type histologique des AKD
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Figure 38 : Adénocarcinome mucineux, coloration HE, (A) Gx04, (B) Gx10, (C) Gx40.

Adénocarcinome mucineux, on note une présence de flaques de mucines (blanchatres)
contenant des cellules tumorales isolées ou groupeés sous forme des amas ou des travees

Figure 39 : Adénocarcinome a cellule indépendante, coloration HE, (A) Gx04, (B) Gx10,
(C) G x 40.

ADK a cellule indépendante (ADK a cellule peu cohésive), constitue de cellules tumorales
isolées contenant parfois du mucus intracytoplasmique.
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8. Discussion :

Notre échantillon choisi a étudier dans le contexte précédent, on note légere prédominance
masculine avec un nombre de 37 hommes (56,9%) contre 28 cas des femmes (43,1%) et avec
le sexe ratio (H/F) est 1,3 conforme aux données épidémiologique rapporté par dans le registre
de cancer algérien, notre étude épidémiologique proche aux résultats rapportés par Andrew.R.
Marley et Hongmei.Nan (PubMed Central) en 2016 aux USA [65]en 2016, (52,65 %

hommes et 47,34 % femmes).

I’age moyen des patients de notre échantillon est de 62.7 ans avec des extrémes allant de 25 a
91 ans, alors 1’age moyen rapporté par Fatima Ezzahra Imad et al dans la région du grand
Casablanca durant I’année 2015 [66] est 56,65 ans, publié dans un article PubMed Central.

La tranche d’age la plus dominante dans notre série est de 65 a 74 ans, avec 26 cas (soi de 40%)
et avec prédominance masculin toujours (fig.29), probablement lié aux facteurs de risques et
surtout facteur d’age et donc conforme aux données épidémiologiques de survenue de CCR a

cet age selon IARC (International Agency for Research on Cancer)[67].

On note une augmentation de cas de CCR remarquable chaque année respectivement (2020-
2021-2022), et on a remarqué le taux féminin prédomine en 2022, ces données sont conformes
toujours avec le registre de cancer de la wilaya de Médéa; ainsi conforme a I’étude
rétrospective aux Etats-Unis réalisé entre 1970 et 2013 que le taux d’atteints de cancer
colorectal est en augmentation (Browse the SEER Cancer Statistics Review -17 May
2016)[68].

le colon gauche est le site tumoral le plus fréquent (46,2%), suivi par le colon droit (19%), par
contre Dans la série de Kelli et al (2000)[69] 52,3% des tumeurs siegent au niveau du rectum.

Le pic de taille des cancers colorectaux se situe entre 2 a 4 cm soit 45,5% de la population

I’adénocarcinome non spécifique est la variété histologique le plus souvent rencontrée (81,5
%) et Adénocarcinome mucineux a 15,4% conforme aux résultats rapporté par Cong Luo et al
(Mucinous colorectal adenocarcinoma : clinical pathology and treatment options-2019)

[70]ont trouvé les adénocarcinomes mucineux de 10% a 20%.

Dans notre série, on note 1’adénocarcinome ulcéro-bourgeonnante est 1’aspect macroscopique

le plus fréquent (55,4%) conforme aux résultats rapporte par Boutron, Laurent puig P
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(Epidémiologie, cancérogenese du cancer colorectal 2003 :538-549.) ont trouvé les

adénocarcinomes ulcéro-bourgeonnante de 65%[71].

on note la forme bien différencié est la forme la plus fréquente, ils représentent 41,5%, Ces
résultats sont analogues a ceux de Cho E et al (Dairy foods, Kalzium, and colorectal cancer)

ont trouve les adénocarcinomes bien différencié soit 58,7%[72].

on note la classification pT3NO est la classification la plus fréquente soit 40%, ce résultat est
superposable aux données de la littérature et aux trouvailles de plusieurs auteurs tel que Kelli

et al (2000), ont trouvé 54% des malades avaient une classification pT3NO[69].

la piece opératoire est la nature du prélevement la plus fréquente (86,2 %), suivi par la biopsie
(13,8%) les résultats trouvés dans notre série se rapprochent de ceux rapportés par (Arfa et
al,2006)[73].
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9. Conclusion :

Le cancer est la maladie de siecle. Le cancer colorectal, présent par sa fréquence et sa gravite,
un enjeu majeur de santé publique. Le CCR est le 3°™ cancer dans le monde et le seconde en

termes de déces par cancer.

En Algérie le CCR est classé en 2°™ position des cancers les plus fréquents, aprés le cancer du
poumon chez ’homme et celui du sein chez les femmes, les Taux d’incidence et de mortalité
de cette pathologie varient considérablement selon les pays, en raison des différences dans le
mode de vie des populations, le type d’alimentaire et la prédisposition héréditaire.

Dans notre travail, nous avons réalisé une étude rétrospective basée sur 1’analyse des profils
épidémiologique, et anatomopathologiques des patients atteints du CCR dans ’EPH/MEDEA
entre 2020 jusqu’a 2022. On conclu que I’incidence du CCR s’augmente d’une année a ’autre,
dont I’année 2022 est I’année ou le taux des patients atteints de CCR est plus élevé, Un légére
prédominance masculine avec sexe ratio 1.3 ainsi que la tranche d’age 65-74 est la tranche la

plus touchée avec 40% des cas.

Sur le plan anatomopathologique, on conclu que la plupart des tumeurs se localisent
principalement au niveau du colon gauche (sigmoide) suivi par le colon droit. Les résultats
révelent une prédominance des adénocarcinomes bien différenciés, ainsi, montrent que la classe

T3 est la plus fréquente.

La meilleure prise en charge est a priori un dépistage et un diagnostic au stade précoce
cependant, un traitement chirurgical et une chimiothérapie adjuvant s’averent efficaces. Ces
traitements qui dépendent du stade anatomopathologique qui doit étre basé sur la classification

TNM et qui a montré une certaine précision dans la majorité des interprétations.

Enfin, favoriser une meilleure hygiéne de vie par une alimentation saine et équilibrée associée

a une activité physique reste le meilleur moyen de prévention contre le cancer colorectal.
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Annexe 1 : Fiche de renseignement du patient.

NOM..ooiiiiiiieieeeas Prénom.........cooiiiiiiii
Age....oooinnl. SeXC..iiiiiiiiea Date de naissance............ ...cooveeevinnnnn.
Tel cevereneee NOde DOSSIOT . Lo
Adresse........oooviiiiiiiiii Année...........coooiiiiiia, Hopital...................

Caractéristiques tumorales :

A- Données macroscopique :
- Localisation tumorale : rectum || colon sigmoide [ ] colongauche [ ]

colon transverse | | colondroit [ |

-Type de tumeur : Adénocarcinome |:| LMNH |:| Carcinoide |:|

Mélanome malin |:| Sarcome |:|

- Aspect : ulcéro-infiltrante |:| végétante |:| infiltrante |:|
petits cancers |:|

- Métastases : Absents |:| présents |:|

B- Données histologiques :

- Type d’adénocarcinome : Colloides muqueux |:| Carcinome anaplasique

|:| Carcinomes adénosgquameux |:|

- Degré de différenciation : Bien |:| moyennement |:| peu ou pas

[ 1]
-Classification : T |:| N |:| M |:|

C- Le Diagnostic :

Diagnostic de lamaladie.............................. Examens cliniques :

ENdOSCOPIC: ..ot e

D- Le Traitement :

-Chirurgie : Oui |:| Non |:|
-Type de chirurgie : Curative |:| Palliative |:|

-Chimiothérapie : Oui |:| Non |:|




