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Résume

Le cancer thyroidien et I’adénocarcinome du colon parmi les cancers les plus
frégquents actuellement.

Le cancer de thyroide cliniqguement est défini comme un ensemble des maladies
complexes, les cellules cancéreuses sont des cellules qui ont subi des proliférations anormales
et anarchiques au sein d’un tissu sain de I’organisme.On appelle cancers coliques les cancers
qui se forment dans les cellules qui tapissent I’intérieur du colon (la partie la plus longue du
gros intestin).

Le but de notre travail est de décrire les caractéristiques épidémiologiques,
anatomopathologiques, cliniques et thérapeutique des tumeurs thyroidiennes et colique
malignes alaboratoire d’anatomie et cytologie pathologiques de Berrouaghia. Il s’agit d’une
étude rétrospective de 4 ans (du Mars 2018 au mai 2022) intéressant 461 cas de cancer de
thyroide et 50 cas de cancer du cdlon dont notre étude comporte plusieurs parties tels que
I’étude statistique des cas des cancers les plus fréquents dans la wilaya de Médéa, 1’étude
histopathologique et enfin I’étude épidémiologique dans cette région .

D’apres les résultats obtenus : le nombre des cas du cancer de thyroide est de 461 cas
(7.80% en2018 ,15.61%en 2019, 11.06% en 2020,21.25% en 2021, 44.25% en 2022). La
grande fréquence en 2022, On remarque dans notre étude que la tranche d’age la plus
fréquents touchés par le cancer de thyroide c’est les agées puis les adultes et rares pour les
enfants, le sexe le plus touché par ce cancer est : les femmes (8 8.28%) alors que les Hommes
sont avec 11.71%. Le diagnostic de cancer thyroidien a été confirmé chez les majorités des
malades par la cytoponction écho- guidé puis une thyroidectomie totale. Concernant le
traitement de ce dernier, on trouve La chirurgie, Chimiothérapie, Radiothérapie externe, Ira-

thérapie ou I’iode radioactif et I’hormonothérapie.

Néanmoins, I’adénocarcinome colique est présent avec 50 cas (12% en 2018 ,22%en
2019, 10% en 2020, 26% en 2021, 30% en 2022). Nous avons remaqué dans notre étude que
la tranche d’age la plus fréquente par le cancer du colon c’est : les agées et rares pour les
adultes et les enfants. Tandis que les patients les plus touche par le cancer colorectale sont les

femmes avec un pourcentage de 73.91 % et 26.08% des hommes.



Le diagnostic de cancer colique est sous forme des examens complémentaires par
Coloscopie totale avec une biopsie et un bilan standard des examens systématiques ensuite le
traitement par La chimiothérapie. Généralement aprés la chirurgie, la chimiothérapie est
utilisée afin d'éliminer d'éventuelles cellules cancéreuses que les examens n‘auraient pas pu
détecter puis la radiothérapie consiste a détruire la tumeur ou des cellules cancéreuses a I’aide

de rayons X ou de particules de haute énergie.

Mots clés : Cancer, Thyroide, Colorectal, Adénocarcinome, épidémiologie, histopathologie



Abstract

Thyroid cancer and colon adenocarcinoma are among the mostcommon cancers today.
Thyroid cancer isclinicallydefined as a complexdisease, the cancerouscells are
cellsthat have undergoneabnormal and uncontrolledproliferationwithin a healthy tissue of the
body.
Cancers thatform in the cellsthat line the inside of the colon (the longest part of the large
intestine) are calledcolonic cancers.

The aim of ourworkis to describe the epidemiological, anatomopathological, clinical
and therapeuticcharacteristics of malignantthyroid and colonictumors at the Laboratory of
Anatomy and PathologicalCytology of Berrouaghia. It is a retrospectivestudy of 4 years (from
March 2018 to May 2022) involving 461 cases of thyroid cancer and 50 cases of colon cancer
whichourstudyincludesseveral parts such as the statisticalstudy of the mostfrequent cancers in
the wilaya of Medea, the histopathologicalstudy and finally the epidemiologicalstudy in
thisregion.

According to the resultsobtained: the number of thyroid cancer cases is 461 cases

(7.80% in 2018, 15.61% in 2019, 11.06% in 2020, 21.25% in 2021, 44.25% in 2022). The
high frequencyin 2022, We notice in ourstudythat the mostfrequentage group affected by
thyroid cancer is the elderlythenadults and rare for children, the sexmostaffected by this
cancer is: women (8 8.28%) while Men are with 11.71%. The diagnosis of thyroid cancer
wasconfirmed in the majority of patients by echo-guidedcytopuncture and total
thyroidectomy.  The  treatment of the latterincludedsurgery,  chemotherapy,
externalradiotherapy, radioactive iodinetherapy and hormone therapy.
Nevertheless, colonicadenocarcinomaispresentwith 50 cases (12% in 2018 ,22% in 2019, 10%
in 2020, 26% in 2021, 30% in 2022). We notice in ourstudythat the mostfrequentage group by
colon cancer is: the elderly and rare for adults and children. While the patients mostaffected
by colorectal cancer are womenwith a percentage of 73.91% and 26.08% of men .

The diagnosis of colon cancer is in the form of additionalexaminations by total
colonoscopywithabiopsy and a standard workup of systematicexaminationsfollowed by

treatment by chemotherapy. Generallyaftersurgery, chemotherapyisused to eliminateany



cancer cellsthat the examinationscould not detect and thenradiotherapyis to destroy the tumor
or cancer cellsusing X-rays or high energyparticles.

Key words: Cancer, Thyroid, Colorectal, Adenocarcinoma, epidemiology, histopathology
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Introduction

Introduction

Le cancer existe fort probablement depuis 1’origine de la vie et reste la maladie jugée
la plus grave, loin du sida et les maladies cardio-vasculaires (OMS, 2021).Le cancer ou
tumeur maligne est le résultat de la prolifération d’une famille de cellules anormales qui, au
sein d’un organisme pluritissulaire, échappent aux mécanismes de régulation qui assurent un

équilibre entre les tissus (Kaoudi, 2014).
Que sait-on de ses causes et des cancers les plus fréquents ? Quels sont ses traitements ?

Le cancer de la thyroide est le cancer endocrinien le plus fréquent. Il est en
augmentation dans tous les pays du monde y compris en Algérie. D’aprés le Pr. Hammouda
responsable du Registre du Cancer d’Alger (2006), le cancer thyroidien occupe la S¢me place
par ordre de fréquence (Hammouda et al. 2006) alors qu’il n’occupait que le 15¢me rang en
1980, (Lalmi et al. 2015).

Le cancer colorectal (CCR) est par sa fréquence et sa gravite, un probléme important
de Santé publique dans les pays développés a population vieillissante. Prés d’un million de
cancer colorectal est diagnostiqué, et prés d’un demi-million de personnes en meurent chaque
année (Abed, 2012). Le cancer colorectal occupe le second rang des affections malignes en
termes d’incidence et de mortalité dans les pays riches (Amérique du Nord, Nouvelle Zélande,

Australie, Europe).

Le but de notre travail est de réaliser une étude histopathologique et
épidémiologiques sur les cancers les plus fréquents dans la région de Médéa a savoir ; cancer
de la thyroide et le cancer colorectal, afin d’établir un diagnostic de laboratoire fiable et

d’évaluer les facteurs de risque liés a ces cancers.

Notre travail compose deux parties :
Partie de synthése bibliographie qui contient deux chapitres :
- Chapitre | cancer de thyroide.
- Chapitre 1l cancer du cdlon.
Et partie expérimentale qui contient aussi deux chapitres :
- Chapitre 111 Matériels et Méthodes.
- Chapitre VI Résulta et discutions.

Et enfin : conclusion et recommandations.
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Introduction

Le cancer de la thyroide est la tumeur endocrine la plus fréquente et son incidence est
en augmentation partout dans le monde depuis ces 20 derniéres années, est un cancer peu
Iétal. 11 est environ trois fois plus fréquent chez la femme que chez I'homme (NIKIFOROVA
M.N., 2013) (ROGEL A et al. 2010).

On distingue des différents types de cancer de la thyroide en fonction des cellules a
I’origine de la maladie. Lorsque le cancer se développe a partir des cellules dites
“folliculaires”, la maladie est appelée cancer différencié de la thyroide de souche folliculaire.

Il en existe 2formes principales: les formes dites papillaires sont les plus fréquentes et
les formes vésiculaires (LAURENCE L., 2014).

Le cancer médullaire de la thyroide est développé aux dépens des cellules C de la
thyroide. Ces tumeurs sont rares : elles représentent moins de 5% de I’ensemble des cancers
de la thyroide (ROUSSY G.2010).

Le cancer anaplasique survient surtout chez la personne agée. Il se traduit par une
augmentation rapide et douloureuse de la thyroide (SCHLUMBERGER M., février2006).

Les facteurs de risque des cancers de la thyroide ne sont pas encore tous connus. Deux
facteurs de risque sont cependant établis : 1’exposition aux rayonnements ionisants dans
I’enfance, et la carence en iode. En plus les facteurs genétiques (ROGEL A, et al, 2010.)

Ce travail a pour objectifs de donner une idee générale sur le cancer de la thyroide a
travers Une synthése bibliographique et d’estimer le nombre des cas des tumeurs malignes
dans la pathologie thyroidienne selon plusieurs paramétres : 1’année de diagnostic, le sexe,
I’age, le type d’intervention chirurgicale, lieu de résidence, le type histologique et la

classification des cancers (Martin C et al.1999).
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1. Définition de la glande thyroidienne :

La thyroide est une glande endocrine qui est située dans le cou et est antérolatérale par
rapport a la trachée et au larynx (Figure 1). Elle est la plus grande et la plus vascularisée des
glandes du systeme endocrinien. Elle est constituée de deux lobes séparés par un isthme et
produit les hormones thyroidiennes 3, 5,3 -Tri-iodo-L-thyronine (T3) et 3, 5,3”,5’-Tétra-iodo-
thyronine ou thyroxine (T4) qui régulent le métabolisme systémique. La thyroide est la seule
glande capable de stocker sa production hormonale sous forme de précurseurs (Portulano,

Paroder-Belenitsky and Carrasco, 2014).

Figure 1 La glande thyroidienne A. Vue de devant (a gauche) et de derriére (a droite). B. (a
gauche) Coupe latérale de la trachée qui permet d'observer la thyroide par rapport a la trachée.
B. (a droite) Coupe histologique d’une thyroide de rat permettant d'observer 'anatomie de la
glande thyroidienne : (F) Follicules thyroidiens, (C) Colloide et (S) Tissue conjonctif (septa)
(Young, O’Dowd and Woodford, 2006).
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2. Vascularisation :

La thyroide est richement vascularisée (voir figure 5), elle est irriguée par deux
principales grosses arteres, 1’artére supérieures provenant de la carotide externe et deux
arteres inférieures issues du tronc artériel thyro-bicervico scapulaire. Dans 8 a 10% des cas,

on retrouve une artere moyenne. Les veines sont regroupées en 3 groupes:
- les veines thyroidiennes supérieures;
- les veines thyroidiennes moyennes;
-les veines thyroidiennes inférieures (Wiseman S and all .....2004).
Os hyoide

—_;_,..'J“""/ Artére thyroidienne supérieure

Veine thyroidienne supérieure

artilage thyroide du larynx

Veine jugulzire interne

*' / —_—
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Figure 02:Vascularisation de la thyroide (Ryndak-Swiercz, 2010).

2.1- Les lymphatiques :

-Le réseau lymphatique intra parenchymateux se draine vers un réseau sous scapulaire
largement anastomotique. Les troncs des collecteurs ont une triple destination :
- Les nceuds lymphatiques jugulo-carotidiens (nceud de KUTTNER, de POIRIER...) ;
-Les nceuds lymphatiques pré laryngés a la hauteur de la membrane cricothyroidienne ;
- Les nceuds lymphatiques récurrentiels et pré-trachéal. -Le drainage lymphatique de la glande
thyroide est bilatéral et croisé, ce qui implique que tout geste chirurgical ganglionnaire doit
étre bilatéral (Kamara, 2002).
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2.2-L’innervation :

L’innervation de la glande thyroide est double:
- Sympathique par les rameaux vasculaires des ganglions cervicaux.

- Parasympathique par des filets du nerf laryngé supérieur et inférieur. (J.M. Chevaller.2003).

3. Histologie fonctionnelle :

Le follicule est I’unité de base histologique et fonctionnelle de la glande thyroide :
C’est une vésicule sphérique de 50 a 500 pm de diamétre, délimitée par une couche
épithéliale qui constitue les thyréocytes ou cellules folliculaires produisant les hormones
thyroidiennes : Triiodothyronine (T3) et thyroxine (T4) (Bounaud et al, 1999).

Les cellules epithéliales sont polarisées. On distingue un pole basal, en contact avec la
membrane basale qui sépare 1’épithélium du réseau capillaire, et un pole apical qui borde le
colloide. Cette derniére est une substance pateuse et jaunatre a 1’état frais.

Les thyreocytes présentent au pdle apical des microvillosités qui s’étendent dans la lumicre
folliculaire et présentent les caractéristiques d’une cellule sécrétoire avec un réticulum
endoplasmique et un appareil de golgi trés développés d’ou sont issues les vesicules
d’exocytose. Ces vésicules sont impliquées dans la sécrétion de la thyroglobuline (Tg) dans la
lumiere Folliculaire (Bounaud et al. 1999) (viudez et al. 2013).

Les cellules para folliculaires appelée aussi cellules C ou cellules claires constituent un
autre type des cellules de la thyroide, elles sont caractérisées par la présence dans leur
cytoplasme de nombreux grains de sécrétion renferment la calcitonine, qui est une hormone
polypeptidique non iodée libérée hors de la cellule par exocytose, puis elle diffuse dans le
sang via les capillaires sanguins. La calcitonine intervient dans ’homéostasie calcique et la

régulation des cellules osseuses (Bounaud et al. 1999).
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Figure 03: Photomicrographie montrant quelques follicules thyroidiens (Martin C et al.
2008).

4. Physiologie thyroidienne :
4. 1.Biosynthese des hormones thyroidiennes :

Les cellules folliculaires assurent la production des hormones thyroidiennes sous
forme de tri-iodothyronine (T3) et tétra-iodothyronine (T4 ou thyroxine). Elles possedent une
structureorganique commune : la thyronine, dérivant de 1’acide aminé tyrosine et comprenant
deux cycles phénols réunis par un pont diphényléther. Les hormones thyroidiennes ne
différent que par le nombre et la position des atomes d’iode qu’elles portent (Fig.04)

(Professeur Jean-Louis Wémeau, 2010).
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1 I 1 1
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Figure 04 : Structure des hormones thyroidiennes (Friesmaec , Janenj et al. 2008).

La cellule folliculaire capte les ions iodure par I’intermédiaire du symporteur sodium iodure
(NIS) sous ’effet d’un gradient sodique généré par la Na+/K+-ATPase. Ces ions sont ensuite
transportés du milieu intracellulaire vers le colloide par la pendrine et I'Apical lodide
Transporter (AIT) notamment. Les ions iodure sont oxydés en iode libre, incorporés a la
thyroglobuline grace a la thyroperoxydase (TPO) et au systetme générateur d’H202.
L’iodation de résidus tyrosine et le couplage des mono-iodotyrosine (MIT) et di-iodotyrosine
(DIT) permet la formation des HT. Celles-ci sont stockées dans la thyroglobuline qui est
internalisée par pinocytose. La fusion d’une vésicule et d’un lysosome permet la libération
des HT par clivage protéolytique de la thyroglobuline. Les HT peuvent ensuite étre déversées
dans la circulation générale tandis que la désiodation des MIT et DIT permet le recyclage

interne de 1’iode (Fig. 03) (Professeur Jean-Louis Wémeau, 2010).
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Figure 05 : Représentation schématique des étapes de biosynthése des hormones
thyroidiennes (Professeur Jean-Louis Wémeau, 2010).

Les hormones thyroidiennes sont hydrophobes et se lient donc a des protéines de

transport non spécifiques (albumine) et spécifiques (TBG ThyroxinBinding Globulin et TBPA
Thyroxin BindingPre-Albumin). Il est important de rappeler que seule la fraction libre, méme
trés minoritaire (0,01 a 0,03 % de la T4 et 0,1 a 0,4 % de la T3) est active. La totalité de la T4
circulante provient de la production thyroidienne, tandis que la plus grande partie de la T3 est
issue de la conversion périphérique de T4 en T3.
La demi-vie de T3 est de 24h, elle est beaucoup plus breéve que la T4 dont la demi-vie est de
7jours. Biologiquement la T3 est plus active que la T4 mais sa concentration plasmatique est
plus faible. Ces hormones thyroidiennes mises en circulation sont dégradées au niveau du foie
(PEREZ-MARTIN2006-2007), (RaduMihai. 2011), (Ingrand J., (2002),(Pocock G, 2004).

4.1.1 Métabolisme de I’iode :

L’iode est le constituant essentiel a la synthése des HT. Une thyroide normale en
contient environ 10g, principalement sous forme organique puisque moins de 1% se trouve
sous forme d’iodure I. Il existe également une production endogeéne d’iode, par dés iodation

périphérique et intra thyroidienne des HT.

11
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L’iode circule dans le plasma sous forme d’iodure est majoritairement €liminé par voie
urinaire (60%). Le reste est capté au niveau du p6le basal des thyrocytes ou par d’autres tissus
a un moindre degré (glandes salivaires, muqueuse gastrique, placenta, glandes mammaires,
etc.).

Par ailleurs, le transfert a travers la membrane apicale n’est pas encore ¢€lucidé.
Comme les ions iodure sont utilisés dans la lumiére folliculaire au niveau de la membrane
apicale, leur passage pourrait se faire grace a un gradient de concentration. Un transporteur
particulier, la pendrine, a quand méme été identifié, mais on n’en connait encore pas son role
exact. Arrivé dans la lumiére folliculaire, 1’iodure est incorporé a une protéine, la
thyroglobuline (Leclére J. et al, 2001), (Gallois M, 2008),(Auteur Coralie -2011).

4.1.2 Synthése de la thyroglobuline :

La thyroglobuline est une glycoprotéine spécifique de la thyroide, stockée dans la
lumiere folliculaire ou elle constitue jusqu’a 95% du colloide. Elle est synthétisée par les
thyrocytes et excrétée dans la lumiere folliculaire. Elle est considérée comme une pro
hormone thyroidienne car c’est I’iodation de ses résidus tyrosyls terminaux qui est a 1’origine
de la formation des hormones thyroidiennes proprement dites (Gallois M., 2008), (Auteur
Coralie ,2011).

4.1.3 Libération des hormones thyroidiennes :

Dans le compartiment plasmatique, la fraction d’hormones libres circulante est infime,
représentant 0,02 % de la T4 et 0,3 % de la T3. Les hormones restantes sont liées aux
protéines plasmatiques. Les trois principales sont la TBG, la transthyrétine et I’albumine qui

assurent la stabilité des taux d’hormones libres plasmatiques par effet tampon.

La TBG présente une forte affinité pour la T4, mais une faible capacité de liaison. La
transthyrétine et 1’albumine ont une affinité moindre mais une capacité de liaison bien
meilleure. Lors du déficit congénital en TBG, la T4 totale est basse alors que le taux
d’hormones libres est conservé grace a ’action compensatrice de la transthyrétine et de
I’albumine. La grossesse, les cestrogenes, certains opiacés élévent les niveaux de TBG. En
conséquence, le taux de T4 totale est alors augmenté mais les fractions libres restent
normales. A I’inverse, les androgénes et les glucocorticoides réduisent la TBG (Leclére J. et
al, 2001) (Hazard J., Perlemuter L.2000), (Normand Blanchard H, 2009).

4.2 Régulation de la synthése des hormones thyroidiennes :
Il existe plusieurs mécanismes de contrdle de la synthése hormonale ; le plus

important se situe au niveau central.
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4.2.1 Régulation centrale :

La synthese des hormones thyroidiennes est sous le controle d’une glycoprotéine
appelée TSH (Thyroide Stimuline Hormone), produite par les cellules thyréotropes de
I’hypophyse. Les récepteurs de la TSH se trouvent sur la membrane des thyrocytes. Ce sont
des récepteurs couplés a une protéine G. La liaison a ces récepteurs active une adénylcyclase
et phospholipase C, ce qui stimule toutes les étapes du métabolisme de la thyroide : captation

de I’iode, synthese de la thyroglobuline, de la thyroperoxydase et la synthése hormonale.

La TSH est sous le controle de I’hypothalamus, puisque sa sécrétion est stimulée par la
TRH (Thyroide Releasing Hormone). La T3 et la T4 exercent quant a elles un rétrocontrole
négatif, leur augmentation entrainant une diminution de la sécrétion de la TRH et une moindre

sensibilité de I’antéhypophyse (Mélanie Ramos Jorge, 2008.)
4. 2.2 Role de I’iode dans la régulation :

L’apport d’iode conditionne le fonctionnement de la thyroide. Une carence iodée va
augmenter la sensibilité des thyrocytes a la TSH, provoquant une hypertrophie et une

hyperplasie de ces cellules.

L'état nutritionnel conditionne également le niveau de dés iodation périphérique. En
cas de jelne, de dénutrition ou d’hypercatabolisme, la 5’ désiodase est inhibée avec
diminution des taux sanguins de T3 et augmentation de ceux de T3 reverse (Vlaeminck-
Guillem v.2011), (A. PEREZ-MARTIN. 2006-2007), (Radu Mihai, 2011), (Vlaeminck-
Guillem, 2003).

1V.2.3 Autres modulateurs de I’activité thyroidienne :

Des signaux autres que la TSH et I’iode modulent ¢galement le fonctionnement de la
thyroide tels que les neurotransmetteurs produits par les extrémités laxonales des nerfs du
systéeme nerveux végeétatif, certaines cytokines, qui sont plutdt inhibitrices ou certains facteurs
de croissance comme le FGF (fibroblastgrowth factor), IFN (interferon) ; IGF-1 (insulin-
likegrowth factor); IL1 (Interleukine 1) ; TGF (tumorgrowth factor) ; TNF(tumor necrosing
factor) (Hazard J., Perlemuter L. (2000),(Gallois M., 2008),( Normand Blanchard H, 2009).

L’autorégulation thyroidienne correspond a des mécanismes transitoires permettant un

blocage de I’iodation et de la sécrétion en cas d'excés d'iode (effet Wolf-Chaikoff).
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5. Les fonctions de la glande thyroide :

Elle a deux fonctions essentielles. La premiére consiste a secréter les hormones
thyroidiennes dans la circulation sanguine (MORTIMER B.D. 2008), qui maintiennent le
métabolisme dans les tissus au niveau optimal pour leur fonctionnement normale, et la
seconde fonction est la sécrétion de calcitonine, une hormone qui régule les niveaux circulants
de calcium. La thyroide n’est pas essentielle a la vie, mais son absence ou son fonctionnement
réduit pendant la vie feetale ou néonatale provoque un retard mental grave et un nanisme.
Chez les adultes, I’hypothyroidie s’accompagne d’un ralentissement mental et physique et
d’une faible résistance au froid. A I’inverse, une sécrétion thyroidienne excessive provoque
un amaigrissement, de la nervosité, de la tachycardie, des tremblements et une production
excessive de chaleur (MORTIMER B.D., 2008), (SANLAVILLE CH., BENSIMON CH.,
2012).

6. Les parathyroides :

Les glandes parathyroides sont de petites glandes endocrines situées a la face
postérieure de la glande thyroide, elles sont généralement au nombre de quatre (deux paires)
mesurant de 3 a 5 centimétres de diamétre. (RAME A.THEROND S., juin 2009).

Les glandes parathyroides jouent un rble dans la regulation les taux sérique de
Calcium et de phosphate par I’intermédiaire de 1’hormone parathyroidienne (parathormone,
PTH). La sécrétion d’hormone parathyroidienne est stimulée par 1’abaissement de la calcémie.
Cette derniére est maintenue a I’intérieur de limite étroite grace a I’action associée de la
calcitonine sécrétée par les cellules C thyroidiennes (STEVENSA., et al 2008).

7. Définition du cancer de la thyroide :

Le cancer de la thyroide est une maladie des cellules de la thyroide les cellules
épithéliales folliculaires et les cellules para-folliculaires C produisant la calcitonine
(NIKIFOROVA M.N., 2013). 11 se développe a partir d’une cellule initialement normale qui
se transforme et se multiplie de fagon anarchique jusqu’a former une tumeur maligne (Les
traitements cancers de la thyroide, juillet 2013). Avec le temps, et si aucun traitement n’est
effectué, la tumeur peut s’étendre localement et des cellules cancéreuses peuvent s’en
détacher et migrer vers d’autres tissus ou organes ou elles forment des métastases (Le Cancer

de la thyroide en détail.2011).
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8. Classification anatomopathologique selon ’OMS :

Les cancers thyroidiens sont classés selon les différents types histologiques en :
-Tumeurs malignes primitives épitheliales : cancers différenciés (cancer papillaire et cancer
vésiculaire), cancers plus ou moins différenciés (cancer médullaire de la thyroide) et cancers
indifférenciés ou cancers anaplasiques.

-Tumeurs malignes non épithéliales : métastase, lymphome et d’autres. (GAUTHIER D.,
2007)(MERTELSMANNR., et al 2011).

8.1. Cancer différencié de la thyroide de souche folliculaire :

Le terme du cancer différencié est réservé aux cancers qui se développent a partir des
cellules thyroidiennes folliculaires, et qui ont gardé plusieurs caractéristiques des Thyreocytes
: sensibilité a la TSH, captation de I’iode, sécrétion de thyroglobuline (par contre ils secrétent
trés peu d’hormones thyroidiennes) (OLIVIER CH., avril 2003). Les cancers différenciés qui
dérivent des cellules folliculaires sont classés en cancers papillaires et cancers folliculaires
(SCHLUMBERGER M., juin 2007).

8.1.1. Les carcinomes papillaires :

Le cancer papillaire (CPT) représente 70% des cas, est typiquement constitué¢ de
Papilles, structures composées d’un axe conjonctivaux vasculaire et bordées de Cellules
épithéliales et de follicules. Les noyaux des cellules épithéliales sont Caractéristiques noyau
en verre dépoli (grounds glass). Le stroma fibreux est souvent abondant. La forme classique
est la plus fréquente. Il s’agit d’une tumeur non encapsulée, souvent multifocale et qui est
bilatérale dans 20 a 80 % des cas, I’effraction de la capsule thyroidienne est noté dans 8—-32 %
des cas. Les métastases ganglionnaires sont présentes dans 50 % des cas et leur fréquence
augmente avec la taille de la tumeur thyroidienne, les métastases a distance sont peu
fréquentes et siegent principalement au niveau des poumons. Les variantes représentent
environ 20 % des cancers papillaires : vesiculaires (formé exclusivement de follicules) et a
cellules oncocytaires dont le pronostic est voisin de la forme classique, sclérosant diffus,
insulaire (peu différencié) ou avec un contingent trabéculaire qui sont souvent étendus avec
rechutes fréquentes, et a cellules hautes ou a cellules cylindriques qui ont un pronostic plus
grave (SCHLUMBERGER M., juin 2007).
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8.1.2. Les carcinomes folliculaires :

Les cancers folliculaires (CFT) appelées aussi cancers veésiculaires (CVT),
représentent20 % des cancers thyroidiens. Sont des cancers de souche folliculaire, ne
possédant pas les caractéristiques du cancer papillaire, et pouvant ressembler a la thyroide
normale (SCHLUMBERGER M., juin 2007). Le diagnostic différentiel avec 1’adénome peut
étre difficile. La malignité est affirmée par le caractere invasif vis-a-vis de la capsule ou des
vaisseaux thyroidiens, ou par la présence de métastases. A 1’opposé du cancer papillaire
celles- ci se font fréquemment par voie hématogene (poumons, os, cerveau), plutét que
lymphatique (OLIVIER CH., avril 2003).Le cancer folliculaire est souvent unifocal, les
métastases ganglionnaires sont peu frégquentes, et les métastases a distance siégent au niveau
des poumons et des os (SCHLUMBERGER M., juin 2007).

8.2 Tumeurs malignes non épithéliales :

Il existe des rares formes de cancer de la thyroide qui apparaissent dans d’autres

Tissus de la glande thyroide, comme les tissus de soutien et les tissus lymphatiques.

8.2.1. Lymphomes :

Représentent 2 a 3 % des tumeurs thyroidiennes, soit lymphome primitif, soit
Localisation secondaire d’un lymphome généralisé. La majorité des lymphomes primitifs se
développent d’une thyroidite auto-immune (Thyroidite de Hashimoto). Ils se présentent
comme des nodules froids évolutifs avec parfois hypothyroidie et signes compressifs, Ils
surviennent chez les patients agés (souvent 70 ans), avec une prédominance féminine
3/1(OLIVIER CH., avril 2003).

8.2.2. Carcinome épidermoide :

Représente moins de 1 % de tous les cas de cancer de la thyroide. Le carcinome
épidermoide de la thyroide est associé a d’autres symptomes, comme un taux élevé de
calcium dans le sang (hypercalcémie), de la fievre et une augmentation du nombre de globules
blancs, il a une tendance a étre agressif et a se propager.(http://www.cancer.ca/fr-ca/cancer-

information/cancer-type/thyroid/thyroid-cancer/malignant tumours/?region=qc#ixzz3yqklriTt
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8.2.3. Sarcome :

Ce type de cancer de la thyroide représente moins de 1 % de tous les cancers de la
thyroide, il se développe dans les tissus de soutien de la thyroide, peut étre traité par chirurgie,
radiothérapie ou chimiothérapie. (SCHLUMBERGER., 2004).

8.2.4. Les métastases thyroidiennes :

Ces lésions sont loin d’étre rares. Elles peuvent étre silencieuses ou se traduire par une
augmentation de volume de la glande avec parfois une hyperthyroidie, vraisemblablement en
rapport avec la destruction de la glande et la libération d’hormones thyroidiennes
(PATHOLOGIE THYROIDIENNE TUMORALE. Faculté de Meédecine Montpellier
Nimes.5p).

9. Epidémiologie dans le monde :

Les taux d’incidence du cancer de la thyroide sont trés variables d’un pays a 1’autre.
Au sein des registres européens, Les taux les plus élevés sont observés dans certains
départements frangais et italiens et les taux les plus faibles sont observés au Royaume-Uni,
aux Pays-Bas, au Danemark et en Suede (ROGEL A, et al, 2010).

Aux USA, la prévalence est de 2 a 3 pour 1000 000. La plupart des cas sont observés
chez I’adulte, avec une forte prédominance féminine (6 a 7 pour 1), mais la tumeur est connue
chez I’enfant et I’adolescent (PATHOLOGIE THYROIDIENNE TUMORALE. Faculté de
Médecine Montpellier- Nimes.5p).

En France, avec 8500 nouveaux cas estimés en 2010, dont 75% survenant chez la
femme, ce cancer représente actuellement, chez les femmes, la cinquiéme localisation
cancéreuse la plus fréquente (3,7 % des cancers féminines en 2005) (LAANHARDT L.,
GROS CLAUDE P., 2011).

En Suisse le cancer de la thyroide touche actuellement environ 300 personnes chaque
année, plus des deux tiers des personnes concernées sont des femmes. Ce sont 4 a 5 nouveaux
cas par année pour 100'000 habitants (Association suisse des registres des cancers, 1990-
1994, 4p).
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En Algérie selon le registre de cancer de la wilaya de Constantine, 77 nouveaux cas
de cancer de la thyroide ont été enregistrés dans la wilaya de Constantine en 2014 ; 62 sont
des femmes et 15 sont des hommes (Dr LAKEHAL., 2014).

10. Les facteurs de risque du cancer de la thyroide :

On ne connait pas la cause exacte du cancer de la glande thyroide. Par contre, il existe
certains facteurs de risque (SOHIE G.M, D.O., 2007).Le cancer de la thyroide peut apparaitre
spontanément, mais pourrait aussi étre la conséquence d’une irradiation. Trés rarement, sont
dus a une prédisposition génétique et nécessitent une prise en charge particuliere(Le Cancer

de la thyroide en détail.2011. Futura Science).
10.1 L’irradiation :

L’irradiation de la thyroide pendant I’enfance, soit lors d’une irradiation externe
effectuée pour traiter une autre maladie, soit lors d’une contamination par 1’iode radioactif.
Les études effectuées ont montré que seuls les enfants de moins de 15 ans sont sensibles a
I’action cancérigéne des radiations sur la thyroide, et chez ces enfants le risque est d’autant
plus grand que la dose d’irradiation a été plus forte ce risque n’est pas démontré pour des
doses d’irradiation inférieures a 100mGy, ce qui correspond a une irradiation de la thyroide
bien  supérieure & celle provoquée par des examens radiologiques ou
scintigraphies(SCHLUMBERGER M., février2006).

10.2 La carence en iode :

L’iode est un micronutriment essentiel a la fonction thyroidienne, il est indispensable
a la fabrication des hormones thyroidiennes (STROBEL M., 2007). La carence en iode est un
facteur établi de risque de cancer de la thyroide, et semble avoir également un effet
modificateur, aggravant D’effet de [’exposition interne aux rayonnements ionisants

(ROGELA., et al, 2010).
10.3 La predisposition génétique :

La survenue d’un cancer de la thyroide dans la famille peut étre liée a des facteurs
génétiques prédisposant ou a des facteurs d’environnement. Entre 3 % et 5 % des patients
atteints de cancer de la thyroide ont un apparenté atteint lui-méme d’un cancer de la thyroide
(SCHLUMBERGER M., 2010). De plus, les facteurs de risque ne sont pas les mémes suivant
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le type histologique. L’apport alimentaire en iode ne modifie pas le risque global de cancer de
la thyroide, mais les cancers folliculaires sont plus fréquents dans les régions de carence
d’iodée (SCHLUMBERGER M., juin 2007), avec goitres endémiques et a l’inverse, de
I’incidence des cancers papillaires lors de surconsommation d’iode (eau, aliments)

(SCHVEITZER N.D et al janvier2003).

10.4. D’autres facteurs en été évoques comme causes possibles du cancer de la thyroide

sont :
10.4.1. Goitre endémique :

Des études de type cas-temoins ont montré que le risque du cancer de la thyroide
augmente avec la durée de résidence en zone d’endémie goitreuse, mais les risques relatifs

sont en général inférieurs a 2 pour des durées de résidence supérieures a 20ans.
10.4.2. Antécédents de pathologie thyroidienne bénigne :

La présence d’un goitre ou de nodules thyroidiens est trés fortement associée au risque
de cancer thyroidien, avec des risques relatifs souvent trés supérieurs a 5 Chez la femme ces
risques relatifs varient de 12 a 33,3 en cas de présence d’un nodule thyroidien et de 5,6 a 6,6

en cas de goitre.
10.4.3. Facteurs hormonaux et reproduction :

Les facteurs hormonaux chez la femme sont suspectés depuis longtemps de jouer un
role dans le cancer de la thyroide, du fait I’incidence plus élevée de ce cancer chez la femme
que chez ’homme. Le risque de cancer de la thyroide pourrait augmenter avec le nombre de

grossesse.
10.4.4. Polluants et perturbateurs de la fonction thyroidienne :

D’autre facteur de risque de cancer de la thyroide sont incriminés, comme les
pesticides, les organochlorés, mais il n’existe aucune preuve formelle. On soupgonne
également de nombreux polluants présents dans 1’environnement de jouer un role essentiel
dans I’apparition de tumeurs thyroidiennes. De nombreux composés chimiques pourraient
également affecter la tumori genese thyroidienne. (LAANHARDT L., GROS CLAUDE P.,
2011).
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11. Les symptomes des cancers thyroidiens :

Les gens atteints de cancer de la thyroide ne ressentent aucun symptéme. Certains
symptomes peuvent toutefois apparaitre. Mais attention ! D’autres maladies peuvent causer
les mémes signes, notamment une infection ou un goitre. Les symptdmes suivants doivent
étre évalues par un médecin (BELANGER R.A., BOUCHER M.H., Février 2014):bosse a
I’avant du cou, enflure des ganglions lymphatiques du cou, enrouement ou autres
modifications de la voix (dysphonie), difficulté a avaler ou a respirer et douleur au niveau du
cou, Oreilles et de I’occiput (MERTELSMANN R., et al 2011).

12 .Diagnostics des cancers thyroidiens :

Un cancer de la thyroide peut étre diagnostiqué avant, pendant ou aprés une
intervention chirurgicale (Les traitements cancers de la thyroide, juillet 2013). Les plus

importants sont :
12.1 Echographie :

L’échographie cervicale est un examen du cou qui utilise des ultrasons pour obtenir
des informations de premiére importance sur les nodules présents dans la thyroide
(SCHLUMBERGER M., 2010),elle ne permet pas de différencier un nodule malin d’un
nodule bénin, elle montre un nodule hypoéchogéne (40 a 50% des nodules hypoéchogénes
sont des cancers) (MONGEM et al 2006), cet examen, indolore et sans danger, ne nécessite
pas de produit radioactif et peut étre répété(SCHLUMBERGER M., 2010).

12.2 Scintigraphie :

La scintigraphie apprécie la répartition au sein de la glande d’un isotope radioactif de
I’iode ou de technétium 99. Il s’agit d’un examen fonctionnel et morphologique de la
thyroide. Elle distingue le nodule froid (hypofixants ou isofixants), nodule chaud
(hyperfixants). Les cancers thyroidiens sont essentiellement observes parmi les nodules
hypofixations et isofixants. Mais la plupart de ces nodules sont bénins de 1’ordre de 90%

(MENAMAR A.).
12.3. Cytoponction :

La Cytoponction a I’aiguille fine (ponction-biopsie)est 1’examen le plus performant
pour le diagnostic (BRUNET A., MOREAU C), permet d’observer la tumeur et déterminer sa
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nature (MORTIMER B.D., 5 Septembre 2008). Il s’agit de prélever un échantillon de tissu
thyroidien (des cellules dans un nodule), le produit de la ponction est étalé sur des lames de
verre pour analyse au microscope (cytologie). Cet examen est peu douloureux et sans danger
(SCHLUMBERGER M., mars 2007).

12.4 Analyse sanguines :
On Vérifie si :

-la quantité de TSH est normale, un taux insuffisant ou excessif de TSH peut étre le signe

d’une anomalie de fonctionnement de la thyroide (Société canadienne du cancer, juillet 2008).

-le dosage de la Calcitonine est également d’une assez bonne spécificité pour le CMT, ce qui

fait qu’il est supérieur a la Cytoponction pour ce diagnostic rare (OLIVIER CH., avril 2003).
13. Traitements des cancers thyroidiens :

Le cancer de la thyroide est un cancer dont on guérit dans plus de 90 % des cas. Les
traitements consistent en des opérations chirurgicales et en des traitements médicamenteux,
notamment a base d’iode 131 (radioactif), de chimiothérapie et de radiothérapie (Le Cancer
de la thyroide en détail.2011).

13.1 La chirurgie :

Constitue la premiere étape, le chirurgien procede a une thyroidectomie totale. C’est
en effet le moyen le plus sir d’éviter toute extension de la tumeur et de faciliter les
traitements complémentaires et le suivi ultérieur (SCHLUMBERGER M., mars 2007). Un cas
particuliers Le seul traitement des CMT est chirurgical sous la forme d’une thyroidectomie
totale avec curage ganglionnaire complet bilatéral (Collége des Enseignants d’Endocrinologie,
décembre 2004).

13.2 Chimiothérapie :

La chimiothérapie n’est pas indiquée et efficace dans le traitement initial des cancers
différenciés mais (Collége de la Haute Autorité de Santé en. mai 2010) est une urgence dans
les formes anaplasiques et le traitement principal dans les lymphomes de la thyroide (Collége
des Enseignants d’Endocrinologie, décembre 2004).En cas de nécessité le médicament le plus

usité est la doxorubicine associée aux sels de platine (SCHVEITZER N.D., et al janvier2003).
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13.3 Radiothérapie externe :

Ce traitement par radiations dirige des rayons vers la tumeur, cela détruit les cellules
cancéreuses (BELANGER R.A., BOUCHER M.H., Février 2014).

13.4 Ira-thérapie ou I’iode radioactif :

Le traitement a I’iode radioactif, effectué¢ dans les mois suivant la chirurgie, a trois
objectifs : détruire les cellules thyroidiennes normales restantes aprés I’opération ; détruire les
éventuelles cellules cancéreuses encore présentes dans le corps, y compris les métastases,
compléter le bilan d’extension du cancer (Les traitements cancers de la thyroide, juillet 2013).
Le traitement consiste a prendre par la bouche un comprimé ou un liquide qui contient de
I’iode radioactif qui est capté par les cellules de la thyroide normales et cancéreuses et les
détruit toutes (MIRCECU., BOUCHER A., 2011).L’iode 131 est un isotope radioactif qui
émet des rayonnements en se désintégrant a 1’intérieur de 1’organisme (SCHLUMBERGER
M., 2010),et endommagent les cellules thyroidiennes. L’iode radioactif émet aussi un
rayonnement qui peut étre détecté a I’extérieur du corps. Il est utile pour la scintigraphie
(L’examen consiste en un balayage corps entier) (Conférence DE CONSENSUS : PRISE EN
CHARGE DES CANCERS THYROIDIENS DIFFERENCIES DE SOUCHE
VESICULAIRE, France, 53p).

13.5 L’hormonothérapie :

Si la thyroide est enlevée, vous devrez prendre des hormones qui remplaceront celle
que fabriquait la thyroide (BELANGER R.A.,, BOUCHER M.H., Février 2014) la
Iévothyroxine ou L-thyroxine (LT4)(OLIVIER CH., avril 2003),Lio-thyronine (Cytomel).
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Introduction

Le cancer existe fort probablement depuis 1’origine de la vie et reste la maladie jugée
la plus grave, loin du sida et les maladies cardio-vasculaires. Les cancers digestifs
représentent 20% des cancers diagnostiqués annuellement a I'échelle mondiale, ils constituent
de ce fait une préoccupation majeure de la santé publique. Omniprésent et particulierement
violent, le cancer colorectal frappe toutes les populations, et ce, de maniere non
discriminatoire. Dans le monde, le CCR est le troisiéme cancer chez les deux sexes confondus
(Faivre et al. 2001). En Algérie, la cause de la tumeur colorectale est classée en troisieme
position, apres le cancer du pommons et de la vessie chez ’homme, et le cancer du sein et du
col utérus, chez la femme (Fabre et al. 2000).

En outre, un grand nombre de travaux ont enfin montré que le CCR n'est pas une seule
maladie mais un groupe hétérogene de tumeurs avec un fond génétique et épigénétique
différent, les risques de cette maladie sont liés a plusieurs facteurs dont I'age, I'hérédité,
I’alimentation, le tabagisme et certains facteurs environnementaux (Fabre et al. 2000).
Soulignant que 1’alimentation pourrait jouer un role primordial dans 1’étiologie de cette
pathologie, plusieurs études expérimentales et épidémiologiques menées a travers le monde
ont aboutis a l'implication des facteurs nutritionnels. La connaissance des facteurs
alimentaires intervenants dans la cancérogenése colorectale permet de convaincre le pouvoir
politique de la nécessité du plan de prévention basé sur I’équilibre alimentaire et la protection
du consommateur car l'alimentation fait partie des comportements sur lesquels on peut agir

pour accroitre la prévention des cancers.
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1. Définition de colon :

Le gros intestin est la partie terminale du tractus gastro-intestinal se compose de trois
segment : le cacum, le colon et le rectum (figure 1).le colon se dispose en cadre dans la cavité
abdominale Et mesure environ 1.5 meétre avec un diamétre initial de 8 centimétre (INCa,
2010).

C’est dans le colon que se produit 1’ultime digestion des nutriments notamment grace
a la microflore colique. L’épithélium colique est un system dynamique en constant équilibre,
dote de capacités de prolifération et de différenciation lui permettent d’assurer ses fonctions

physiologiques d’absorption d’eau et d’ions, et de seécrétion de mucus (Leduc, 2016).
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Figure 06 : Schéma du colon rectum. D’apres INCa, 2010.

2. Histologie : La paroi du colon et du rectum comprend 4 couches (figure 07) :

2.1. La séreuse : qui constitue le péritoine viscéral (Macfarlane et Stover ,2007).

2.2. La musculeuse : a deux couches, une couche longitudinale externe (ténia coli), et
une couche circulaire interne. Entre les deux couches se situe le plexus d’Auerbach
(Macfarlane et Stover ,2007).

2.3. La sous muqueuse : riche en plexus sanguins et lymphatiques, et en cellules
lymphocytaires, plasmocytaires, macrophages, éosinophiles. Elle contient le plexus de

Meissner (Macfarlane et Stover ,2007).
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2.4. La muqueuse : est séparée de la précédente par la muscularis mucosae. Sa
surface est lisse, sans villosités, marquée seulement par les orifices des glandes de liberkihn.
(Macfarlane et Stover ,2007).

Epithélium

Chorion
Muscularis
mucosae
Sous-muqueuse

Musculeuse :
a- Circulaire
interne

b- Longitudinale
externe

Séreuse

Figure 07 : Histologie du colon. Coloration trichrome de Masson. Gx25 (Wheater et al.1979).

3. Anatomie du colon :
Le colon est un tube musculaire et muqueux situé dans 1’abdomen et mesurant environ

1,50 m de long. Cette partie de I’intestin commence a la valvule de Bauhin (fin de I’intestin
gréle) et se termine au rectum, il élabore et véhicule les matieres fécales (Stevens et Lowe,
1992). Il forme un cadre, appelé cadre colique,et comporte 04 sections :

3.1. Colon droit (ou ascendant)

3.2. Cdlon transverse

3.3. Colon gauche (ou descendant)

3.4. Colon sigmoide
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Colon transverse
Angle colique gauche
| (splenique)

Angle colique droit
(hépatique)

Colon aseendant
Colon iliaque

Colon ilio-pelvien

Colon pelvien
(anse sigmoide)

Figure 08 : Anatomie du c6lon (Stevens et Lowe, 1992).
3.1. Cdlon droit :

Irrigué par P’artére mésentérique supérieure, le codlon droit est composé d’un caecum,
d’cdlon ascendant et d’un angle colique droit (angle hépatique). (CHALEK Mohcen 2010)
3.1.1. Ceecum :

C’est la portion initiale du colon, située au-dessous de I’iléon et prolongée par
I’appendice. Le caecum peut étre le siege de typhlite (Iésion inflammatoire) et de cancers,
relativement fréquents chez le sujet age. (CHALEK Mohcen 2010)

3.1.2. Cdlon ascendant et angle colique droit :

Le cOlon ascendant débute en bas a droite de I’abdomen et remonte jusque sous le foie.
Il marque un angle droit qui remonte jusqu’au foie ou il se coude pour former 1’angle
hépatique ou 1’angle colique droit. (CHALEK Mohcen 2010)

3.2. Colon transverse :

Il s’étend horizontalement de droite a gauche jusqu’a 1’angle splénique, au niveau de
la rate. (CHALEK Mohcen, 2010)

3.3. Cdlon gauche :

Il est irrigué par 1’artere mésentérique inférieure. Ce colon gauche descend dans le
flanc gauche formant :

Le colon transverse qui se coude pour former I’angle colique gauche ou splénique ; et le cdlon
descendant qui fait suite au c6lon transverse du c6té gaucheet qui descend dans le flanc
gauche et dans la fosse iliaque. (CHALEK Mohcen 2010)
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3.4. Cdlon sigmoide :

Le colon sigmoide mobile aboutit au rectum formé d’une partie haute,l’ampoule
rectale, et d’une partie basse, le canal anal s’ouvrant par un sphincter, 1’anus.(CHALEK
Mohcen 2010)

4. Physiologie du cblon :

L’intérieur du gros intestin est trés lisse. 11 comporte de nombreuses glandes
tubuleuses enchassées. Celles-ci absorbent 1’cau et le sel des aliments non digérés restant dans
le colon (Kerlin et Phillips 1983). Elles sécretent également un mucus pour protéger la paroi
du célon et faciliter la progression des déchets alimentaires, ou feces, vers le rectum. Le c6lon
loge de nombreuses bactéries aidant a la digestion et produisant de la vitamine K qui favorise
la coagulation sanguine.

Le c6lon recoit les aliments, il exerce une fonction motrice (stockage et brassage) et
est le siége de phénomenes d’absorption (il regoit environ 1,5 litre d’eau par jour et en
absorbe plus de 90%), et de digestion (assurée par la flore bactérienne). Ces différents
processus métaboliques s’accompagnent d’une production de gaz et aboutissent a la
constitution de selles.

On peut résumer les fonctions du colon en :
e absorption d’eau et d’¢lectrolytes (par le cdlon droit) (Kerlin et Phillips 1983).
e Evacuation des selles et des gaz (par le colon sigmoide mobile et le colon descendant)

(Huizinga et Daniel 1991).

e Digestion des aliments non digérés par le biais de la flore bactérienne qui synthétise
des vitamines et qui est responsable de la fermentation
e Produisant des gaz) (Huizinga et Daniel 1991).
Le colon contribue a 3 fonctions importantes :
v Absorption.
v’ Stockage.
v" Elimination et défécation.
4.1. Absorption :

L’iléon déverse dans le cacum chaque jour 500 ml a 1500 ml d’eau, réabsorbés a 90%
au niveau du colon (Labayle, 2001). Les nutriments de petite taille moléculaire ainsi que
I’eau, les sels minéraux et les vitamines passent vers le milieu sanguin et lymphatique en
traversant la paroi intestinale et la paroi vasculaire, c’est 1’absorption intestinale (Orcini et al.

2005).
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Les ions sodium sont absorbés activement avec le chlore, tandis que I’eau passe
passivement vers le sang (Brooker, 2001).

4.2. Stockage :

Le colon forme et stocke les selles en vue de leur élimination (défécation) (Bresnick,
2004).

4.3. Elimination, défécation :

La structure de cet organe indique d’une maniére plus ou moins marquée que
I’excrétion est la fonction essentielle. Les fibres trés multipliées et disposées sous la forme de
bandelettes fortes et épaisses raccourcissent le tube intestinal par leur contraction, et hatent
ainsi la progression des maticres qu’il contient (Bichat, 1990).

5. La vascularisation du célon :
5.1. Vascularisation artérielle :

Le colon droit et les 2 /3 droits du transverse sont vascularisés par les branches droites
de I’artére mésentérique supérieure (les branches gauches vascularisent la totalité du gréle).

Le colon gauche, le 1/3 gauche du transverse et le colon iléo- pelvien sont vascularisés
par ’artére mésentérique inférieure (Halimi et al .2009).
5.2. Vascularisation veineuse :

Le drainage veineux assuré par les veines mesentériques supérieure (VMS) et
inférieure (VMI) présente la méme distribution que celle des artéres qui les accompagnent
(Keith, 2001).

5.3. Vascularisation lymphatique :

Il existe 5 relais ganglionnaires dont la lymphe est drainée successivement vers :

- les nceuds épi coliques situés a la surface de la paroi intestinale, les nceuds para coliques
situés le long du bord mésentérique,

- les neeuds intermédiaires ou méso coliques situés le long des artéres coliques,

- les nceuds mésentériques inférieurs et supérieurs, généralement drainés par les troncs
intestinaux (Keith, 2001).

6. L’innervation :

L’innervation dépend du systéme nerveux autonome (fibres sympathiques et
parasympathiques du nerf pneumogastrique). Elle se fait a partir :

e Plexus mésentérique cranial (supérieur) destiné a ’innervation du colon droit, situé

autour de I’origine de I’artére mésentérique supérieure.
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e Plexus mésentérique inférieur destiné a I’innervation du célon gauche. Situé autour de

I’artére mésentérique inférieure.

Entre les 2 plexus, se situe un riche réseau anastomotique : le plexus inter-
mésentérique.

Toutes ces fibres nerveuses aboutissent au niveau de la paroi colique au plexus
d’Auerbach et Meissner (Registre du cancer de Batna 2000-2006).

7 .Définition de cancer colorectal :

Le cancer colorectal est un cancer siégeant dans la région du colon et du rectum
caractérisé par une prolifération anormal de cellules dans gros intestin et par la formation de
carcinomes glandulaires aux adénocarcinomes (Hill et al. 1978). C’est le cancer le plus
fréquent du tube digestif, résulte de I’accumulation de mutation dans différents génes au sein
des cellules qui tapissent la couche la plus interne de la paroi colique appelée « muqueuse ».
Ces mutations sont responsables de la prolifération excessive et anarchique de ces cellules qui
aboutit a la formation de petites tumeurs initialement bénignes appelées « adénomes » ou «
polypes adénomateux ». Ces polypes peuvent se transformer secondairement en tumeurs
malignes c’est -a dire cancéreuse (également appelées « adénocarcinomes ») ayant la capacité
d’infiltrer progressivement 1’épaisseur de la paroi colique puis de diffuser a distance du colon

pour donner naissance a des métastase (De Gramont, 2012).

Figure 9 : Séquences d’évolution d’un adénome en cancer (De Gramont, 2012).

8 .Epidémiologie :
8 .1Dans le monde :

Le cancer colorectal est la troisieme cause de mortalité dans le monde, aprés les
cancers du poumon chez I’homme et du sein chez la femme, avec plus de 600000 cas de déces

soit 8% des déces.
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Géographiquement, il a été constaté une grande variation de son incidence a travers le
monde dont aprés de 55 des cas surviennent dans les pays les plus développées. Ainsi, les plus
hauts taux sont observes en Australie/ Nouvelle-Zélande (44,8 et 32,2 par 100.000 habitants
chez les hommes et les femmes, respectivement), et les plus faibles en Afrique de I’Ouest (4,5
et 3,8 pour 100.000 habitants) (Sedkaoui, 2015).

8 .2En Algeérie :

En Algérie, le cancer colorectal est au deuxieme rang, pour les deux sexes. Chez
I’homme, la prévalence est de 1180 cas soit 7,1% apres le cancer de poumon. Chez la femme,
la prévalence a été de 1082 soit 7,1% aprés le cancer du sein et du col utérin (Bounedjar,
2012).

9. Les métastases :

Une des caractéristiques majeures du cancer est sa capacité a se propager dans
I’organisme.

Certaines cellules tumorales vont quitter leur site d’origine (la tumeur primaire) pour
se loger dans un autre organe et former une métastase (tumeur secondaire). Le cancer ne doit
donc pas étre considére comme spécifique d’un organe mais plutdt comme une maladie
systémique.

Alors que les tumeurs primaires, notamment dans le cancer colorectal, sont traitées avec
succes, les métastases sont responsables de 90% des décés lies au cancer (métastases
synchrones a la tumeur primaire lors du diagnostic ou récidives avec métastases a distance)
(ICCA, 2015). La compréhension des lois qui gouvernent le développement métastatique est
donc un Vvéritable challenge pour permettre la mise en place de traitements plus efficaces

contre ces tumeurs secondaires.

tumeur primaire
(&) &> Cellules normales / tumorales
3 Membrane basale
MEC

MEC remodelée

=TIz, Angiogéneése future

* Vaisseaux sanguins délimités

par les cellules endothéliales

Figure 10 : La cascade métastatique. D'aprés Geiger TR et Pepper D, 20009.
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La perte d’adhérence des cellules cancéreuses de la tumeur primaire et leur acquisition de
propriétés invasives. 2) La dégradation de la membrane basale et le remodelage de la matrice
extracellulaire (MEC) par des protéases facilitant I’invasion des cellules tumorales. 3)
L’envahissement des tissus voisins de maniére isolée (3a) ou en groupe (3b). 4)
L’intravasation des cellules cancéreuses dans des vaisseaux sanguins néoformés dans, ou
proches, de la tumeur. 5) Le transport des cellules tumorales dans la

Circulation sanguine et leur arrét dans les lits capillaires ou elles sortent des vaisseaux
(extravasation). 7) Une fois sorties des vaisseaux, les cellules cancéreuses peuvent rester
dormantes plusieurs années. 8) Eventuellement, certaines cellules disséminées proliférent et

forment une métastase nécessitant le remodelage de la MEC et I’angiogenese.
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Figure 11 : cancer en développement (Dr. Bouazid Iskandar 2018).

10. Les facteurs de risque :
10.1. Age et sexe :

Le risque de cancer colorectal augmente progressivement a partir de 1’dge de 50 ans,
les taux d’incidence sont faibles et proches entre les deux sexes puis augmentent avec 1’age,
plus rapidement chez I’homme que chez la femme (Manceau et al, 2014).

10.2. Facteurs héréditaires et génétiques :

La plupart des cas de CCR sont sporadiques (80%) mais on estime que 15 % des cas

ont une composante héréditaire. Les facteurs genétiques sont évoqués dans la Polypose

adénomateuse Familiale (PAF) qui représente 1% des cas de CCR, le syndrome de cancer
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colique héréditaire sans polypose ou Syndrome de Lynch ou il représente 3 a 5% des cas de
CCR et I’antécédent familial de CCR sporadique dans certains cas (avec au moins un parent
du premier degre atteint par un CCR) (Manceau et al, 2014).

10.3. Facteurs alimentaires :

Le CCR est le cancer le plus directement influencé par 1’alimentation, notamment une
alimentation riche en viandes rouges, graisses animales et pauvre en fibres (Boutron - Ruault,
2007).

10.3.1. La viande rouge :

La consommation excessive de viande rouge retrouve une association avec le risque de
CCR probablement en rapport avec la cuisson des protéines qui serait source d’amines
hétérocyclique carcinogenes (Boutron- Ruault, 2007) Selon I’Haute Autorité de Santé (HAS)
(2013) des études récentes ont publié que la consommation de viandes rouges (bceuf, veau,
mouton, agneau, porc, chévre) et de viandes transformées (viandes conservées par fumaison,
séchage, salage ou addition de conservateurs) augmente le risque de cancer colorectal. Les
mécanismes en jeu sont liés a un apport de sels nitrites (viandes transformées) ou a la
production de composés N-nitrosés cancérogenes, de radicaux libres et de cytokines pro-
inflammatoires liés a I’excés de fer héminique. Les nitrites ingérés sont classés dans le groupe
des agents probablement cancérogenes pour ’homme.

10.3.2. Obésité et calories :

Un apport calorique élevé, une obésité de type androide ainsi que la sédentarité sont
associés a un risque augmenté d’adénome ou de cancer colique (Manceau et al, 2014).

10.3.3. Alcool et tabac :

Des études comparatives portant sur différentes populations tendent a prouver
I'incidence de la consommation de boissons alcoolisées sur le risque de développement de
cancers colorectaux (Boutron- Ruault, 2007).

Le tabagisme est associé a une augmentation du risque et de la mortalité par CCR. Des
agents cancérogenes de la fumée de cigarette peuvent favoriser la formation de tumeurs au
colon et du rectum. Les études s'accordent a estimer que le risque est proportionnel au nombre
de cigarettes fumées et au nombre d'années de tabagisme (Terry et al ,2001).

11. Diagnostic :

Le diagnostic de cancer colique est porté dans la majorité des cas devant des
symptémes suivants :
v’ des rectorragies ;

v des symptémes digestifs (troubles du transit, douleurs abdominales) ;
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alternance diarrhée/constipation ;
une masse abdominale ou rectale ;

une obstruction intestinale ;

AR NERN

une anémie ferriprive sans cause évidente.
11.1. Interrogatoire et examen clinique:
L’interrogatoire précise les antécédents carcinologiques personnels et familiaux a la
recherche d’une maladie héréditaire, et permet la réalisation d’un arbre généalogique.
L’examen clinque consiste en un examen de I’abdomen, toucher pelvien, palpation des
aires ganglionnaires et évaluation de 1’état généra (Viguier et al. 2003).
11.2. Examens complémentaires :
11.2.1. Coloscopie totale :
C’est un examen essentiel pour le diagnostic de cancer colorectal. Des prélevements
biopsiques sont effectués pour un examen anatomopathologique visant a établir le diagnostic.
Dans 30% des cas la coloscopie détecte un polype qui peut étre retiré évitant ainsi qu’il ne

devienne cancéreux un jour. Un cancer est découvert dans 10% des cas (INCa, 2008).

Figurel2 : Polype du colon vu en coloscopie.

La paroi du colon est représentée ouverte au niveau du polype. (Dr Francois PIGOT).

11.2.2. Biologie
» Bilan standard :
-Examens systématiques :
Evaluation de la fonction rénale (clairance a la créatinine), hépatique. Dosage des
plaquettes, NFS (Numération Formule Sanguine) et bilan lipidique

(LDH, Lactate déshydrogénase).
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-Des examens optionnels :

Peuvent étre demandés selon les besoins pour bilan pré thérapeutique en fonction de
I’age et de I’état clinique du patient (Chimbo et Medjkouh, 2017).

» Marqueurs tumoraux :

Il consiste en un dosage des ACE (Antigéne Carcino-embryonnaire) et le CA 19-9 ou
GICA (Gastro-intestinal Carbohydrate Antigen) .fait systématiquement lors du bilan initial
d’un cancer colorectal. (Chimbo et Medjkouh, 2017).

11.2.3. Imagerie :

Le bilan initial prévoit une échographie hépatique et une radiographie pulmonaire ou
un scanner thoraco -abdo-pelevien. L’imagerie va permette de localiser les métastases. En cas
de cancer du rectum, peuvent étre recommandeées pour une évaluation locorégionale : un écho
endoscopie rectale et/ou, une IRM rectale. (Chimbo et Medjkouh, 2017).

12. Traitement du CCR :

Les traitements du CCR ont pour objectifs de ralentir la tumeur primaire et ses
métastases, et de réduire les recidives. Les stratégies thérapeutiques des CCR sont définies
pour chaque patient en fonction de la localisation et du stade TNM de la tumeur (Guillemot
,2013).

12.1. La chirurgie :

C'est le principal traitement, dans le cancer du c6lon, consiste a retirer la partie de
colon ou se manifeste le cancer. En cas de cancer du rectum, l'intervention qui consiste a
enlever le rectum et permet le plus souvent de respecter la fonction du sphincter (muscle qui
resserre I'anus en assurant la continence).

Cependant, en cas de tumeur située trop pres de l'anus, un anus artificiel est parfois
inévitable. Dans certains cas, ou il existe d’emblée des métastases, hépatiques ou
pulmonaires, une chirurgie d’exérése pourra étre proposée, soit d’emblée si leur nombre ou
leur taille sont limités, soit secondairement aprés réduction sous chimiothérapie (Bastien,
2009).
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Figure 13: La chirurgie (https://www.chirurgiemarseille.com/).

12.2. La chimiothérapie :

Généralement aprés la chirurgie, la chimiothérapie est utilisée afin d'éliminer
d'éventuelles cellules cancéreuses que les examens n'auraient pas pu détecter. La
chimiothérapie de base pour le cancer colorectal utilise des médicaments appelés fluor
pyrimidines, administrés comme traitement unique (monothérapie) ou en association avec
d’autres médicaments (thérapie associé¢) (Bastien, 2009).

12.3. Radiothérapie :

La radiothérapie consiste a détruire la tumeur ou des cellules cancéreuses a 1’aide de
rayons X ou de particules de haute énergie. Dans le cancer du rectum, la radiothérapie ou la
radio chimiothérapie sont recommandées avant 1’opération, chaque fois que possible.
L’avantage principal de la radiothérapie est de réduire le risque de récidive locale du cancer :
elle diminue le risque que le cancer réapparaisse au méme endroit (Bastien ,2009).

12.4. La thérapie ciblée :

Le développement des thérapies ciblées a constitué une avancée majeure dans la prise
en charge des patients atteints de cancer colorectal métastatique, avec en particulier le ciblage
de la voie du récepteur de I’EGF (epidermal Growth Factor) par des anticorps monoclonaux
anti-récepteurs de I’EGF (EGFr). La liaison de I’EGF a son récepteur active des voies de
signalisation intracellulaires conduisant a la prolifération des cellules tumorales. Le blocage
de la voie de signalisation du récepteur de I’EGF est ciblé par le cétuximab(EGFR) et le
bévacizumab(VEGF) (Di Fiore, 2009)

12.4.1. Bévacizumab (Avastin®) :

Le bévacizumab est un anticorps monoclonal de type IgG1 commercialisé sous le nom

Avastin® (Harlé, 2014). 11 est I’un de médicaments utilisés dans le cadre de la thérapie pour

ciblée le traitement du cancer métastatique du célon et du rectum. Il cible le facteur de
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croissance endothélial vasculaire (VEGF), 1'une des principales protéines (substances)
fabriquées par les cellules qui contribuent a la formation des vaisseaux sanguins nécessaires a
la croissance des petites tumeurs. Le VEGF est un facteur important de I’alimentation
sanguine qui permet a une tumeur en croissance de se développer et de se propager

Le bévacizumab agit en se liant au VEGF et en empéchant les vaisseaux sanguins d’atteindre
la tumeur. Sans alimentation en sang, la tumeur périt. Ce médicament améliore également
I’action des agents chimio thérapeutiques en favorisant I’acheminement de ces médicaments
directement vers la tumeur (Multimed ,2011).

12.4.1. Cétuximab (Erbitux®) :

Le cétuximab est un anticorps monoclonal chimérique anti-EGFR de type IgGl
commercialisé sous le nom Erbitux®.il agit en ciblant une protéine appelée récepteur du
facteur de croissance épidermique (EGFR) sur la cellule cancéreuse (Harlé, 2014). L’EGFR
favorise la croissance et la survie des cellules cancéreuses en leur transmettant des signaux
dans la majorité des cas. Le cétuximab se lie a ces récepteurs, ce qui inhibe le signal de
transmission aux cellules cancéreuses et provoque leur mort. Il s’est avéré agir méme en
I’absence d’EGFR dans une tumeur donnée. L’efficacit¢ du traitement au cétuximab varie
suivant que la tumeur présente ou non un gene KRAS qui a subi une mutation. Si la tumeur
présente un gene KRAS muté, le cétuximab n’est pas efficace. Si la tumeur présente un gene

KRAS non-muté, le cétuximab peut agir (Multimed, 2011).
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Figure 14 : La coloscopie, arme décisive contre le cancer colorectal (Pauline Léna 2012)
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1. Objectif :

Le but de notre travail est étudiée tous les cancers élaborée dans laboratoire et réaliser
une étude histopathologique et épidémiologiques sur les cancers les plus fréquents dans la
région de Meédéa a savoir cancer de la thyroide et le cancer colorectal, afin d’établir un

diagnostic de laboratoire fiable et d’évaluer les facteurs de risque liés a ces cancers.

2. Matériels et méthodes :
2.1. Lieux de travail :
Cette étude a été réalisée dans un laboratoire priveé :
= La réalisation des prélevements, I'étude cytologique et histologique de ces derniers apres
coloration de Giemsa et coloration a I'nématoxyline et a I'éosine (H.E) a été effectuée au
niveau du laboratoire d’anatomie et cytologie pathologiques (ACP) — Dr. RAHMANI.H- a
Berrouaghia.
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Figure 15 : laboratoire d’anatomie et cytologie pathologique Dr. RAHMANI. Hamza a
Berrouaghia. (Photo personnelle 2022)

2.2.Période d’étude et Population d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée au sein la clinique privé de laboratoire
d’anatomie et cytologie pathologique BERROUAGHIA Dr.Rahmani hamza. Cette étude
inclus tous les patients présentant un carcinome papillaire (thyroide) et adénocarcinome du
colon répondant aux critéres diagnostiques et anatomopathologiques. Cette étude a été
réalisée sur511 divisé en deux : 461 cas de carcinome papillaire et 50 cas d’adénocarcinome

du colon  (nous avons choisi les dossiers durant une période de 4 ans entre (2018-2022).
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Dans le but le décrire les aspects épidémiologiques et anatomopathologique de ces cancers, on
a effectué une :

-Etude épidémiologique des nombreux cancers traités dans le laboratoire.

-Etude anatomopathologique des prélevements recus de deux types de cancers les plus
fréguents durant la période 2018-2022.

Figurel6 : La réception des prélevements dans la période 2018 2019
(Photo personnelle 2022)

-Prélévement tissulaire :

Les prélevements tissulaires sont obtenus, soit par biopsie, soit par résection d’une
piéce opératoire ou des blocs communiqués.
-Etape pré- Analytique :
Apres les réceptions des prélévements, L’échantillon est recu par le service de réception du
laboratoire. Aprés Vérification de la conformité nous avons enregistré les informations
suivantes :
& Le Nom de patient.
& Le Numéro anatomopathologie.

& Le service.
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Figure 17 : la réception des prélévements avec les fiches (Photo personnelle 2022).

2.3.Etude macroscopique : L’Analyse macroscopique effectuée par le pathologiste donne
des indications pour le pronostic de la maladie (notamment la taille et la localisation du
cancer), Au cours de I’examen macroscopique, le pathologiste sélectionné le territoire a
prélever pour 1’étude Macroscopique : zone 1ésées, zones d’Aspect macroscopique sain et
limites de 1’exérése. Macroscopie est un diagnostic a I’ceil nu ou le médecin prélevé
directement dans une cassette  préalablement identifiée avec le numéro du dossier du patient
pour évités toute erreur entre les patients, cette étape de fait dans la salle de macroscopie ou

tous le prélevement regus se préparent sous I’hdte Ante.
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Figure 18 : une piéce opératoire d’une thyroidectomie totale
(Photo personnelle 2022)

Interprétation : les différentes sections montrent un aspect multi micro nodulaire avec des

zones blanchatres fibreuses prélevées

2.4. Etude histologique :

Les étapes de préparation d’une coupe histologique :
Les prélevements (contenus dans les cassettes) ont préalablement été fixés en formaldéhyde
ou en AFA (Alcool/Formol/Acide acétique) ce qui permet la conservation morphologique des
structures tissulaires et cellulaires.

-La fixation :

Est indispensable pour la conservation la morphologie cellulaire elle doit étre
effectuée immédiatement apres 1’obtention du prélévement, son pour le but est de s’opposer a
I’autolyse paramétré des cellules responsable de la putréfaction des tissus, et garantir la
conservation des structures des prélévements dans un état proche de I’état vivant la durée de
fixation indispensable des piégés opératoire est de 24 h minimum, pour les biopsie c’est 6 h.
Tout fixation défectueuse rend I’étude Anatomopathologie difficile voire impossible
(dessiccation et / ou utilise du tissu) A cet effet :

"1 Le volume de fixateur doit représenter environ 1foie le volume de la piece

1 Le fixateur utlisé : est une solution de formole 410 % tamponné [ La cassette est mise

dans 2 bains de la solution de formule (30 min pour chacun)
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Figure 19 : étape de dépositions les échantillons dans des cassettes ( photo personnelle
2022).

Figure 20 :(formole / alcool) ( photo personnelle 2022).

- Les déshydratations :

Apres fixation, les prélevements sont directement déposés dans des cassettes en
plastiques s’il s’agit de biopsies. Dans le cas ou il s’agit des piéces opératoires, un examen
macroscopique est réalisé en prélevant des fragmentes de petite taille (en moyenne 2x 0.3
cm). Les tissus contenus dans les cassettes sont ainsi déshydratés, cette étapes est automatisée
dans un appareil (le technicum) contenant 12 baquets, les cassettes, contenant les échantillons
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dans le flacon, sont placées dans le technicum durant 20 heures .Au cours de cette période de
déshydratation (20heures), le flacon contenant les cassettes va se déplacer d’un baquet a un
autre (12 baquets au total) :

'] 1 baquet de formol (pour 2 heures).

1 6 baquet d’éthanol (1 heure 30 minutes pour chaquebaquet).

7 3 baquet de xyleéne (1heures 30 pour chaque baquet).

1 2 baquet chauds de paraffine (pour le reste de la nuit soit 7 heures).

Figure 21 : Les différentes étapes de déshydratation.
(Photo personnelle 2022).

-L’inclusion : Suite a la déshydratation, les tissus sont imprégnés dans de la paraffine
liquide a56°C et laissés pour refroidir.

[ Cette étape est automatisée dans des appareils a inclusion. L’étape finale de 1’inclusion est
manuelle et consiste a réorienter convenablement le fragment tissulaire dans le sens de la
coupe dans un moule de la paraffine.

-L’enrobage :

On effectue le moulage du prélévement dans un bloc de paraffine.
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Figure 23 : I’inclusion (Photo personnelle 2022).
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Figure 24 : la réfrigération (photo personnelle 2022).
- La coupe et I’étalement :

Le bloc solide de paraffine contenant le tissu est coupé grace a microtome, les coupes

sont de 3 a 5 microns d’épaisseur puis ils seront étalés sur des lames d’épaisse.

-L’étalement
Quelques coupes du ruban sont étalées sur des lames a I'aide d'eau tiéde.
e Séchage des lames a ’air chaud :
e On place les lames sur une plague chauffante quelques minutes pour augmenter

I’adhérence des coupes sur les lames

Figure 25 : Etape de coupure histologique par un microtome (photos personelle2022).
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Figure 26 : une coupe avec Microtome LEIKA Figure 27 : plaque chouffant

(.déparaffinage) (Photo personnelle 2022).
- Coloration et montage :

Apres dissolution de la paraffine, puis réhydratation, le tissu est coloré. la coloration
usuelle associe un colorant basique nucléaire (hématoxyline) et un colorant acide
cytoplasmique (éosine) .le protocole est le suivant :

- 3 baquets de xylene (03 minutes pour chaque baquet)
- 3 baquets d’éthanol (02 minutes pour chaque baquet)
- 1 baquet d’eau distillée (02 minutes)

- 1 baquet d’hématoxyline de HARRIS (10 minutes)
- 1 baquet d’eau courante (02 minutes)
- 1 baquet d’HCI (20 secondes)
- 1 baquet d’éthanol a 96%( 02 minutes)
- 1 baquet de carbonate de lithium (03 minutes)
- 1 baquet d’eau courante (02 minutes)
- 1 baquet d’éosine a 2% (12 minutes)
- 1 baquet d’eau courante (03 minutes)
- 2 baquets d’éthanol (02 minutes pour chaque baquet)
- 3 baquets d’xyléne (03 minutes pour chaque baquet)
La coupe colorée est protégée par une lamelle de verre collée, ou par un film plastique

transparent elle est alors préte a étre analyse au microscope photonique.
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Figure 28 : le protocole de la coloration (Photo personnelle 2022).

Figure 29 : I'étape de Coloration et montage. (Photo personnelle 2022).
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Figure 30 : L’étape de montage (Photo personnelle 2022).
2.5. Etude microscopique

- L’observation : L’observation se fait du plus faible grossissement pour avoir une bonne
vue d’ensemble de la tumeur , au plus fort grossissement pour apprécier bien les détails
cellulaires et nucléaire Cette opération permet de poser la rédaction du compte rendu
descriptif avec précision du stade et du grande de la maladie.

Figure 31: microscope optique LEIKA pour 1’observation des lames. (Photo personnelle
2022).
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Figure 32 : coupe histologique d’un parenchyme thyroidien (photo personnel 2022).

2. 6. Etude anatomopathologique
a. Carcinome papillaire :
-Cytoponction ganglionnaire : Le produit ganglionnaire est obtenu par une cytoponction a

I’aiguille fine stérile par le médecin spécialiste sous guidage échographique.

L A el “

Figure 33 : un échographie (photo personnelle 2022).
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Figure 34 : la cytoponction echoguidée a intéresse un nodule tyhroidien (photo personnelle
2022).

-Examen cytologique : la réalisation d’un frottis par 1’étalement sur lames du matériel

d’aspiration ganglionnaire, une fois le frottis est séche la coloration de Giemsa est établie.

Figure 35 : Procédure de la coloration de Giemsa(photo personnelle 2022).
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Apres la coloration, 1’observation par microscope permet d’exploiter 1’aspect
cytomorphologique en montrant la présence de certaine pathologie en fonction d’un type
cellulaire particuliere

Les résultats d’examen cytologique orientent le diagnostic vers tel ou tel étiologie par
la présence de signes indirects d'une origine infectieuse spécifique par exemple.

b. Adénocarcinome colique :

-En cas d’une piéce opératoire

1. Prendre les mesures de la piéce opératoire : longueur et circonférence

2. Mesurer la taille, ’aspect de la tumeur,

3. Décrire 1’aspect de la muqueuse colique a distance de la tumeur ; présence ou non d’autres
lesions comme les polypes. Si ces derniers existent leur nombre et leur aspect sont decrits.

4. Prélever des fragments a partir de la masse tumorale et des limites d’exérése chirurgicale
5. Cherche et préciser le nombre des ganglions

6. Ecrire le numéro de prélévement sur la cassette

7. Mettre les fragments dans les casettes et les conserver dans le formol

Figure 36: une piéce opératoire d’une colectomie totale

(Photo personnelle 2022).
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-En cas de la biopsie :
Les échantillons recueillis sont mis sur des feuilles et sont placer dans les cassettes
apres conserver dans le formol diluée a 10%.

Figure 37 : des fragments biopsiques coliques (Photo personnelle 2022).

Interprétation : quartes fragments biopsiques mesurant entre 2 et 3 mm .

50



Résultats et discussions

3. Résultats :

3.1. Partie : Etude histopathologique :

Ces résultats obtenu par observation des lames sous un microscope optique avec des
défirent grossissement :

Figure 38 : coupe histologique d’un parenchyme thyroidien si¢ge d’un carcinome papillaire

Grossissement 10 (Photo personnelle 2022).

Interprétation : présence d’une prolifération tumorale d’architecture papillaire maligne en

faveur d’un carcinome papillaire.
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Figure 40 : Pseudo inclusion vacuolaire intra nucléaire (Photo personnelle 2022).

Interprétation : Présence d’amas de cellule irréguliére au noyau basophile si¢ge de caractére

En faveur d’un carcinome papillaire.

53



Résultats et discussions

Figue 41 : une biopsie colique dans une lame (Photo personnelle
2022)

Figure 42 : Biopsie colique montrant la présence d’une muqueuse normale avec un

adénocarcinome colique (Photo personnelle 2022).
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Figure 43 : L’aspect microscopique d’un adénocarcinome colique bien différencié (Photo

personnelle 2022).
Interprétation : présence de mitose anormale sur adénocarcinome colique

3.2. Partie 2 : étude épidémiologique

Les informations ont €té recueillies a partir du registre d’anatomie pathologique et des
compte rendus médicaux (histopathologie) : I’age du patient, sexe la na ture du préléevement,
type histologique selon les classifications de L’OMS puis enregistré dans un tableau (Excel)
afin d’établir une étude statistique descriptive (moyenne, écart type) la fréquence des
prélévements aussi metre en considération lieu d’étude tous ces information sont retrouvée
dans les tableaux suivants :

Distribution annuelle des cas : Notre série comporte la période allant du 1* janvier
2018 au mai 2022, 813 cas des cancers permets les 813 on a 462 cas ont été soufré de
carcinome papillaire et il Ya 50 cas ont un Adénocarcinome colique et le reste des autres

cancers.
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3.2.1Les facteurs de risques :
Selon les années

Tableau 1 : Répartition des cancers pendant la période 2018 2022

Année Nombre Pourcentage
2018 88 10.82%
2019 144 17.71%
2020 112 13.77%
2021 216 26.56%
2022 253 31.11%
Total 813 100 %
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Figure 44 : répartition des cancers pendant la période 2018-2022.

Interpreétation : Selon nos résultats de répartition des cancers pendant la période 2018-2022

qui montrent une augmentation des cas des cancers durant la période qui s’étale entre 2018-

2022.
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Tableau 2 : Répartition du cancer les plus fréquents dans la région de Médéa.

Cancer Nombre Pourcentage
Carcinome papillaire 462 56.82%
(thyroide)
Adénocarcinome 50 6.15%
colique(CCR)
Adénocarcinome 9 1.10%

prostatique

Carcinome mammaire 166 20.41%
Cancer de rein 3 0.36%
Cancer de pancréas 3 0.36%
Cancer gastrique 85 10.45%
Cancer de cavum 35 4.30%
Total 813 100%
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Figure 45 : Répartition du cancer les plus fréquents dans la région de Médéa pendant la
période 2018-2022.
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Interprétation : D’aprés nos résultat de Répartition du cancer les fréquent dans la région de
Médéa qui montrent que le carcinome papillaire sont le plus rencontré alors que les autres

cancers sont moins fréquents.

Tableau 3 : Répartition du cancer de thyroide pendant la période 2018-2022.

Année Thyroide Pourcentage
2018 36 7.80%
2019 72 15.61%
2020 51 11.06%
2021 98 21.25%
2022 204 44.25%
Total 461 100%
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Figure 46 : Répartition du cancer de thyroide pendant la période 2018-2022.

Interprétation : D’aprés nos résultats de Répartition du cancer de thyroide pendant la période
2018-2022.qui montrant une augmentation de cancer durant la période 2018-2022.
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Tableau 4 : Répartition du cancer colorectale pendant la période 2018-2022.

Année Colon Pourcentage
2018 6 12%
2019 11 22%
2020 5 10%
2021 13 26%
2022 15 30%
Total 50 100%
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Figure 47: Répartition du cancer colorectale pendant la période 2018-2022.

Interprétation : Selon nos résultats de répartition des cancers pendant la période 2018-2022

qui montrent une augmentation des cas des cancers durant la période qui s’étale entre 2018-

2022.

Tableau 5 : Réparation de cancer de thyroide selon 1’age pendant la période 2018-2022,

Age Nombre Pourcentage
Moins de 18 5 1.11%
[18- 40] 182 40.44%
[40-90] 263 58.44%
Total 461 100%
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Figure 48 : Réparation de cancer de thyroide selon 1’age pendant la période 2018-2022.

Interprétation : On remarque dans notre étude que la tranche d’age la plus fréquents par le

cancer de thyroide c’est les agées puis les adultes et rares par les enfants.

Tableau 6 : Réparation de cancer de thyroide selon le sexe pendant la période 2018-2022.

Sexe Nombre Pourcentage
Home 54 11.71%
Femme 407 88.28%
Total 461 100%
® Home
¥ Femme

Figure 49 : Réparation de cancer de thyroide selon le sexe pendant la période 2018-2022.
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Interprétation : La répartition établie selon les régions de la wilaya indique que les patients
les plus touche par le cancer de thyroide sont les femmes soit un pourcentage 88.26 % par la

suite pourcentages des hommes 11.71%.
Répartition des patients selon le type histologique :

Tableau 7 : Répartition des patients selon le type histologique

Type de cancer Pourcentage
CP (Cancer papillaire) 74.72%
CV (Cancer vésiculaire) 15.43%
CA (Cancer anaplasique) 5.57%
CM (Cancer medullaire) 3.98%

Cancer cancer cancer cancer
papillaire vésiculaire anaplasique médulaire

Figure 50 : Représentation graphique de la répartition des patients selon le type histologique.

Interprétation : La répartition du cancer de la thyroide selon le type histologique est

dominée par les cancers thyroidiens différenciés (carcinomes papillaires 74,42% et
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carcinomes vésiculaire 15,43% par rapport aux autres carcinomes (carcinomes anaplasique

représentent 5,57% et carcinomes médullaires 3,98% qui est plus rare d’apres la figure.

Pour les quatres années L’analyse révele que le carcinome papillaire est le type
histologique le plus fréquent avec une moyenne de 74 ,42% suivi du carcinome vesiculaire
avec 15,43%, Le cancer anaplasique avec 5,57% Et enfin le carcinome médullaire avec
3,98%.

Répartition selon les moyens de diagnostic :

Le diagnostic du cancer thyroidien est effectué a partir de cytoponction de la tumeur in

situ et apres prélévement tissulaire de piéce opératoire.

Tableau 8 : Répartition selon les moyens de diagnostic.

Moyen de diagnostic Pourcentage
Cytoponction 83.33%
Piece opératoire 16.66%

B Cytoponction

Piece opiratiore

Figure 51 : Répartition selon les moyens de diagnostic

62




Résultats et discussions

Interprétation : A partir de ces données, le diagnostic est posé selon ces deux modes 83,33%

des cas sont des examens cytologiques aprés des pieces opératoires est 16,66% représentent
les prélevements cellulaires par cytoponction.

Les cellules prélevées par cytoponction sont analysées pour préciser leur nature

bégnine ou maligne. Cette méthode est peu invasive avec peu de complication.

L’examen histologique des pi¢ces opératoires permet de déterminer la malignité de la

tumeur : C’est ’examen de diagnostic le plus fiable.

Tableau 09 : Répartition de cancer de colon selon 1’dge pendant la période 2018-2022.

Age Nombre Pourcentage
Moins de 18 0 0%
[18- 40] 2 4%
[40-90] 48 96%
Total 50 100%

0%

m Moinde 18
= (18-40)
(40-90)

Figure 52 : Répartition de cancer de colon selon 1’dge pendant la période 2018-2022.

Interprétation : On remarque dans notre étude que la tranche d’age la plus fréquents par le

cancer de colon c’est les agées et rares par les adultes et les enfants.
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Tableau 10 : Répartition de caner colorectale selon le sexe pendant la période 2018-2022.

Sexe Nombre Pourcentage
Home 21 42%
Femme 29 58%
Total 50 100%

B Home

B Femme

Figure 53 : Répartition de caner colorectale selon le sexe pendant la période 2018-2022.

Interprétation : La répartition établie selon la région de la wilaya indique que les patients les
plus touche par le cancer colorectale sont les femmes soit un pourcentage 58% par la suite

pourcentages des hommes 42%.

Répartition selon le siége (localisation) :

Tableau 11 : répartition des patients selon localisation de la tumeur.

Localisation de la tumeur Pourcentage
Sigmoide 54%
Rectum 30%
Colon descendant 10%
Colon ascendant 6%
Caecum 0%
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Figure 54 : répartition des patients selon localisation de la tumeur.
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4. Discussion :
4.1. Le cancer de la thyroide :

4.1.1. Réparation des prélévements selon ’année :

Notre série comporte la période allant du 15 Février 2018 au 15Mai 2022 , 813 cas ont
été soufré de probléme Thyroidien et colique .La plus grand nombre des cas en 2022 Parmi
204 cas de cancer de thyroide aurait été effectué avec fréquence de 44 .25 % et 15 cas de
cancer du colon et fréquence de 30% .Selon laboratoire d’anatomie et cytologie Rapport

2018 2022 .
4.1.2. Répartition selon I’age

Notre résultats montrent que I’dge est un facteur déterminant dans le cancer de la
thyroide, I’incidence est maximale entre 40 et 90 ans. L’dge moyen été de 52 ans, avec des
limites d’age allant de 18a 90 ans. Ce résultat est semblable a celui de résultat de obtenus dans

d’autres travaux qui a trouvé un age moyen de 40 a 60 ans.

Au Mali, Keita (2007) enregistre 24,1% cas de cancers thyroidiens entre 40-49 ans et
20,7%entre 50-59 ans. La moyenne d’age est de 44,5 ans avec des extrémes d’age allant de
13-75ans.

A Madagascar, Rakotoarisoa et al. (2010) notent que 1’age moyen est de 43,9 ans au

Moment du Diagnostic anatomopathologique.

En France : A la Réunion, Montury et al. (1997) enregistrent un taux eleve entre 40-60

avec un pic entre 50- 60ans.

Rhone Alpes en 2003, les travaux de Ménégoz et Sassolas montrent que 1’incidence

est maximale entre 40-60 avec un pic a 50 ans.
En Corse, Fauconnier (2006) signale que les cas recensés prédominent entre 30 et 70 ans.

De méme, Pascal et Lasalle montrent que le nombre maximum des cas de cancer

thyroidien est Survenu chez les personnes agées de 50-59ans, (Pascal et Lasalle, 2012)
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Au C.H.U. de Nantes, Barret (2013) montre que la moyenne d’age des 199 patients de
la population étudiée est de 45,5 ans. En effet, le cancer différencié de la thyroide touche le

sujet jeune avec un age moyen de 40 ans.

En Algérie : L’étude de Boumansour et al., a ’E.H.U. d’Oran montre que la tranche

d’age la plus touchée est de 30-40 ans, [Boumansour et al.,2014].

Le travail de Bouklikha et Djamel au C.H.U. de Tlemcen (2009-2013) enregistrent le
taux le plus élevé dans I’intervalle 30 & 60 ans avec un pic entre 41-50ans (47cas) (Bouklikha
et Djamel, 2014)

De plus, I’étude de Boublat en 2016 a Constantine montre que la moyenne d’age est de
41ans et la tranche d’age la plus touchée est celle de 31-40 ans pour I’année 2014 et celle

de41-50 ans pour I’année 2015

Dans autre étude, les patients sont classés en tranches d’age de 20 ans et la moyenne

d’age est égale a 43 ans avec des extrémes de 12 & 75 ans.

La plus grande fréquence du cancer thyroidien est observée dans I’intervalle d’’age
20-60ans ce qui concorde avec la majorité des études de la littérature.

La moyenne d’age de 43 ans est retrouvée dans plusieurs travaux de la littérature.

Les résultats obtenus dans cette étude ont démontré les points suivants :
"1 Se situait entre 40 et 90ans.
D’aprés la (figure 48) on peut conclure que le risque d’atteinte de cancer de la thyroide

augmente avec 1’age surtout pour les personnes de plus de quarante ans.

1 La moyenne d’age au moment du diagnostic est de 52 ans dans notre étude, pour les deux
sexes, avec un pic situe entre 40-90 ans qui présente la tranche d’age la plus touchée. Notre

résultat est étroitement corrélé avec ceux obtenus dans d’autres travaux.

] Toutes les tranches d’ages ont été touchées par le cancer de la thyroide, nous avons aussi
une augmentation de la fréquence avec 1’dge .Nos résultats concorde avec ceux de la

littérature de les travaux.

Ce résultat est similaire a celui de (Djamel et Bouklikha) au C.H.U. de Tlemcen
(2009- 2013) enregistrent le taux le plus élevé dans I’intervalle de 30 a 60 ans avec un pic

entre 41- 50 ans (47 cas).
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De plus I’¢tude de (Boubelat en 2016) a Constantine montre que la moyenne d’age est
41 ans et le tranche d’age la plus touché est celle de 31 -40 ans pour I’année 2014 et celle de

41 ans a 50 ans pour 1’année 2015.

La comparaison de nos résultats et des statistiques actuelles est proche des résultats
des années précédentes avec un intervalle d’age 40 - 55 ans ce qui concorde avec la majorité
des études de la littérature. Et avec un moyenne d’age de 52 ans bien qu’il soit un peu élevé
par rapport aux taux précédents mais il reste presque similaire et dans le méme tranche d’age

et cette différence due a nombre des malades. car nous avons trouvé 461 cas.

Parmi les causes qui pourraient expliquer que les agées sont plus touchées que les
adultes et les enfants sont 1’exposition a un rayonnement ionisant ; certaines affection

héréditaires ; le stresse ; les maladies chroniques ; la diminution de I’immunité.
4.1.3. Répartition selon le sexe

Notre analyse du cancer thyroidien selon le sexe montre une quasi-prédominance
féminine. Nous avons noté une nette prédominance du sexe féminin (88,28%), avec un sexe
masculin (11,71%). Ainsi, il en découle de ce résultat que le sexe féminin est un facteur de

risque pour la pathologie thyroidienne.

Au Maroc, Benrais et al. (2008) montrent que le sexe ratio est de 3,5 femmes pour 1
homme.

Au Mali, Keita (2007) note la prédominance féminine avec 79,3%.

A Madagascar, Rakotoarisoa et al. (2010) notent la prédominance féminine avec 82%.

En France : Selon I’étude de Montury et al. a (1997) la Réunion, les femmes
représentent82% et les hommes 18%.

En Corse, les travaux de Fauconnier (2006)222 montrent que 71% de cancer
thyroidien sont retrouvé chez les femmes et ceux de Pascal et Lasalle (2012), déclarent que

les cas de cancers de la thyroide Concernent 2,3 fois plus les femmes que les hommes.

A Nantes, les travaux de Barret de 2001-2008 montrent que 79,90% de femmes

atteintes de cancer thyroidien contre 20,10% Hommes, (Barret, 2013)

Dans I’étude faite au C.H.U. de Tlemcen (Algérie), Bouklikha et Djamel (2014)

enregistrent88% de cas de cancer chez les femmes contre 12% chez les hommes.
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Nos résultats concordent avec la majorité des travaux de la littérature qui

retrouvent une trés forte Proportion féminine.

Parmi les causes qui pourraient expliquer que les femmes sont plus touchées que les
Hommes seraient le changement hormonal que la femme subit tout au long de sa vie
Notamment pour le cycle de reproduction (puberté, grossesse et ménopause) et I’influence de
ces hormones sur les organes Cibles.

Ces hormones est particulierement 1’cestrogéne ont une corrélation avec la glande
thyroide.

Une étude expérimentale récente a démontré que I’cestrogéne contribue a la croissance

et la Prolifération de cancer de la thyroide (Boublat et Mehani, 2016).

L’action de 1’cestrogéne sur les cellules thyroidiennes se fait par la liaison de cette
hormone avec Deux types de récepteurs spécifiques, appelées respectivement : le récepteur de

I’cestrogene alpha (ER) et le récepteur de 1’cestrogéne beta (ER).

Le premier récepteur stimule la prolifération des cellules thyroidiennes et le deuxiéme

Récepteur Réduit leur croissance dans les conditions physiologiques normales.

Quand I’expression du récepteur ER est diminuée ou absente et/ou une hyper-
expression du Récepteur ER est due a cause d’une modification quantitative ou qualitative au

niveau des régions Régulatrices de génes de ces derniers.

Ceci contribue a une augmentation de la prolifération des cellules thyroidiennes qui
Engendre la Formation de néoplasies thyroidiennes malignes ou bien augmente 1’agressivité

du cancer de la thyroide (invasion et métastase) (Chen et al. 2008).
11.1.4. Répartition des patients selon le type histologique

Nous avons trouvé 75.42% de cancer papillaire. Ce résultat est proche de celui de
(boumansour, et al, 2014) qui a trouvé 62,5%. Ce chiffre est inférieur a celui I’é¢tude de
(Boublat et Mehani ., 2016 ) a Constantine qui a trouvé 88% de cancer papillaire. Et 11% de
carcinome vésiculaire qui est presque le méme pourcentage que nous avons obtenu durant

notre étude avec 15,43%.
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Les carcinomes anaplasique et médullaire ont été rares ne représentant ques, 57% et

3,98% des cancers de la thyroide.

Nos résultats est concordent avec la majorité des travaux de la littérature ou la

prédominance du cancer papillaire est nettement observe.

Les données rapportées peuvent ne pas refléter la situation dans la population générale
de I’Ouest Algérien. En effet I’effectif réel des cancers de la thyroide durant la période
d’étude pourrait étre sous-estimé. Ceci s’explique par le fait que les patients n’ont pas
toujours acces aux structures adéquates de diagnostic ou ont recours aux traitements
traditionnels. Certains types de cancers sont de diagnostic trés difficile notamment les micros

carcinomes thyroidiens.
4.2. Le cancer du colon :
4.2.1. Distribution et particularités géographiques :

L’incidence du cancer colorectal est extrémement variable dans le monde, et les
modeéles géographiques sont trés similaires chez les hommes et les femmes. Plus de 65% des
nouveaux cas sont notés dans les pays a haut niveau ou trés haut niveau de développement
humain ; et plus de la moitié des nouveaux cas apparaissent en Europe et en Amérique (Ferlay
et al, 2010).

On représentait 9,7% de I’ensemble des cancers pour les deux sexes. Selon la
statistique de Globocan il est le 3 éme cancer dans le monde (figure 16), le 3emecancer chez
I’homme aprés le cancer des poumons et le cancer de la prostate et le deuxieme chez la

femme aprés le cancer du sein (ferlay et al, 2010).

On 2012 ocan a estimé 1,4 millions de nouveaux cas de cancers colorectaux contre 1,2
millions en 2008, avec environ 746.000 nouveaux cas par an chez I’homme (10%) et 614.000
chez la femme (9,2%) (Globocan, 2012). Selon les projections fondées sur les estimations de
Globocan 2012, le nombre annuel de nouveaux cas devrait passer a environ 1,9 millions par
an d’ici 2025 en raison de la croissance démographique et du vieillissement de la population

mondiale.
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L'Algérie qui était, il y a 20 ans, une zone a faible risque, en matiére de cancer
colorectal, est devenue ces derniéres années un pays a risque intermédiaire, ou ce type de

cancer est devenu plus fréquent.

Au centre Pierre et Marie Curie (CPMC) de 1'hdpital Mustapha d’Alger, les données
du registre des tumeurs pour la période 1993-2007 font état de pres de 50,3% des cas
enregistrés chez les femmes et prés de 49,7% des cas chez les hommes. Concernant les
femmes, le cancer du sein vient en téte en 2007 suivi du cancer du col de l'utérus et du cancer
colorectal avec 1.882 cas (7,1 %). Pour les hommes, le cancer des poumons vient en premiere
position, suivi du cancer colorectal avec 1.180 cas (8,6%)(Sadok, 2015).En 2012, I’incidence
du CCR est de 3.380 cas/an (8,9%) (Figure 18)(Globocan, 2012).

4.2.2. Répartition selon I’age

Nos résultats montrent également une augmentation de I’atteinte par cette maladie
dans les dernieres tranches d'age (aprés 40) pour les deux sexes. ces resultats sont similaires
avec de nombreuses enquétes de grands effectifs qui ont montré que les CCR augmentent
avec I’age pour les deux sexes apres 1’age De 40 . tative de diagnostic de cette pathologie se

situe entre 50-59 ans.

L’analyse des données épidémiologiques sur le cancer colorectal en 2015 a la Wilaya
de Bouira, montre une légere prédominance masculine, avec une sex-ratio homme/femme est
de 1,19. On note aussi la différence de fréquence entre les hommes et les femmes avec pour
les femmes un pic entre 50-59 ans (31,9) et pour les hommes un pic de fréquence entre 70-79
ans (37,5).

Dans autre série montrent que 1’age moyen est de 63.48 ans pour les deux sexes. Donc
le cancer colorectal frappe aussi bien les hommes que les femmes, ou une dominance dans la
tranche d’age 60-79ans, soit 31% de notre population. Ces observations sont analogues a
celles de Bouzid et al (2013), et d’El Housse et al (2015) chez des sujets présentant un cancer
colorectal. En revanche, les travaux de Mallem (2010), de Sedrati et al (2013), de Tebibel et
al (2013) et de Maamri (2015), indiquent que la tranche d’age la plus représenté

Dans autre série d’étude, nous avons rapporté un age médian de 62 ans avec un

age minimal de 32 ans et un 4&ge maximal de 90 ans. Ainsi 1’dge moyen est de 58,78 ans.
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Avec un pic de fréquence entre 60 et 69 ans pour les deux sexes puis la fréquence
diminue apres 74 ans.

Contrairement, en 2015 on a estimé a la wilaya de Brouira, un age médian de 58 ans et
I’age moyen de 58,99 ; qui est similaire de celui de notre série ; avec des extrémes allant de
20 a 97 ans. Les classes d’age les plus touchées sont celles comprises entre 70 et 79 ans soit
24,3% puis entre 50 et 59 soit 21,4%

Le cancer du colorectal est rare avant I’age de 50 ans ou il ne représente que 6 %
(Atkin etal., 1992).L’incidence augmente ensuite rapidement avec 1’age, en effet la proportion
des cas diagnostiqués double chaque décennie entre 40 et 70 ans dans les deux sexes.

L’age moyen au diagnostic est de 69,5 ans chez I’homme et 72,8 ans chez la femme
(Ekbom et al ., 1990).
Dans notre série d’étude, nous avons rapporté un age médian de 62 ans avec un age minimal
de 40 ans et un age maximal de 90 ans. Ainsi I’Age moyen est de 58,78 ans.
Une augmentation de la fréquence du cancer colorectal avec un pic de fréquence entre 40 et

90 ans pour les deux sexes
4.2.3. Répartition selon le sexe

Nos résultats montrent également une augmentation de 1’atteinte par cette maladie
dans les dernieres tranches d'age (aprés 50) pour les femmes 29 cas avec fréquence de 58% et
21 cas pour les hommes avec fréquence de 42% ces résultats sont contraires avec de
nombreuses enquétes de grands effectifs qui ont montré que les CCR augmentent avec 1’age
pour les deux sexes aprées 1’age de 50. Et cette différence due a nombre des malades car nous

n’avons trouvé que 50 cas dans un seule laboratoire.

Concernant le sexe, dans la littérature occidentale, on note une légére prédominance
masculine avec un sex-ratio de 1,5 (Atkin et al. 1992). L’incidence est la méme dans les deux
sexes jusqu’a 1’age de 65 ans, puis apparait une prédominance chez I’homme ( Ekbom et al.,
1990).

Autre échantillon révéle un nombre de cas de cancer colorectal hommes (31 cas soit
51,7%) dépasse légerement le nombre de cas femmes (29 cas soit 48,3%).

Le sex-ratio est proche de 1(1,06).Un résultat similaire est obtenu dans la série de Abid et

al,le Sex-ratio est 1,1 (Abid etal., 2014).Tandis que dans la littérature, occidentale la
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prédominance masculine est plus marquée : sex-ratio compris entre 1,5 et 2 (Barth et
Leclercq, 1997).

L’analyse des données épidémiologiques sur le cancer colorectal en 2022 a la Wilaya
de MEDEA, montre une légere prédominance féminine, On note aussi la différence de
fréguence entre les hommes et les femmes avec pour les femmes un pic entre 40-90 ans (58%)
et pour les hommes un pic de fréquence entre 40 _90 ans (42%)

4.2.4. Le siege de la tumeur :
Dans notre série, le sigmoide est le site tumoral le plus fréquent (54%), suivi par

leRectum (30%), le cdlon descendant (10%), puis le colon ascendant (6%) et le caecum (0%).

Par contre a ceux Lahmidani (2011) d El Housse et al (2015) et
Sedkaoui (2015) qui publient une prédominance du cancer rectal par rapport au cancer
Colique.

Ces données sont analogues a ceux, 1’é¢tude de Hallem (2010) montre que le cancer du
colon sigmoide occupe la premiere place, suivi par le ceecum et le célon descendant, puis le

cancer du le c6lon ascendant et enfin, le cancer du cblon transverse.
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Conclusion et recommandations

Le cancer de la thyroide est une maladie des cellules de la thyroide, les cellules
épithéliales folliculaires et les cellules para-folliculaires. Il est relativement rare au sein des

pathologies tumorales bénignes fréquentes.

Le cancer de la thyroide peut apparaitre spontanément, mais pourrait aussi étre la
conséquence d’une irradiation, la carence en iode, mais trés rarement, dus a une

prédisposition génétique.

Les cancers thyroidiens sont classés selon les différents types histologiques en cancers
Différenciés (carcinome papillaire et carcinome vésiculaire), cancers plus ou moins

différenciés (carcinome médullaire de la thyroide) et cancers indifférenciés ou an aplasique.

Les cancers différenciés, selon les formes histologiques, sont associées a une
croissance tumorale lente et un bon pronostic généralement, notamment grace a la prise en

charge thérapeutique.

Dans notre étude nous avons compté 461 cas des cancers de la thyroide. Parmi ces cas,
les cancers les plus fréquents sont les carcinomes différenciés (papillaires et vésiculaires). Les

autres types des cancers thyroidiens médullaires et an aplasiques sont Les plus rares.

Les deux grands facteurs de risque des cancers de la thyroide sont le sexe et I’age.En
Effet, la grande majorité des patients atteints d’une pathologie de la thyroide sont des femmes,
5 a 10 fois plus fréquentes que les hommes, de plus la maladie affecte plut6t les femmes
jeunes et 1’age moyen de survenue de ce cancer est observé dans la tranche d’age 31-40 ans,

mais il peut survenir a tout age, méme s’il est rare chez les enfants.

Les cancers différenciés sont associés le plus souvent a une carence d’iode dans I’eau
Et les aliments, par contre le cancer médullaire est associé a des facteurs génétiques la
Mutation de proto-oncogéne RET, comme il peut étre transmet aux descendants.

Le cancer colorectal est le troisiéme cancer dans le monde chez ’homme et chez la
femme. Les taux d’incidence et de mortalité de cette pathologie varient considérablement
selon les pays, il y a 10 fois plus de cancer colorectal aux USA qu’en Afrique. Ces différences

sont la conséquence du rdle essentiel de 1’alimentation dans la survenue du cancer colorectal.
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En Algérie, le cancer colorectal est classé en deuxiéme position des cancers les plus
fréquents, apres le cancer du poumon chez I’homme et celui du sein chez la femme. Selon des
statistiques de l’institut national de santé publique (2015), environ 2249 cas sont déclarés
chaque année et un millier de malades sont recenses dans les grandes villes. Le vieillissement
est un autre facteur fondamental dans I’apparition du cancer. On observe en effet une
augmentation spectaculaire de 1’incidence avec 1’age, trés vraisemblablement due a
I’accumulation des risques de cancers spécifiques tout au long de la vie, conjuguée au fait que
les mécanismes de réparation tendent généralement a perdre de leur efficacité avec 1’age.

Lorsque le cancer colorectal est dépisté t6t, meilleures seront ses chances de guérison.

A partir de 50 ans, il faudra effectuer une coloscopie chaque 10 ans, avant pour les
groupes a risque (familiaux). A I’heure actuelle, nous possédons de connaissances étendues
sur les causes du cancer, les interventions pour sa prévention et la prise en charge de la
maladie. On peut réduire et endiguer le cancer en appliquant des stratégies fondées sur des
données et des bases factuelles pour la prévention, le dépistage précoce et la prise en charge
des patients. Avec une détection précoce et un traitement adéquat, les chances de guérison
sont grandes pour de nombreux cancers. En Algérie, il y a un déséquilibre entre le curatif et le
préventif. Pour y remédier, il faut tout d’abord identifier une population cible au niveau d’un
quartier ou une commune pour entreprendre un dépistage chez la population a risque, qui a
des antécédents familiaux de cancer colorectal ou ceux qui présentent déja des pathologies du
cdlon comme par exemple la maladie de Crohn (affection inflammatoire chronique du

systeme digestif).

Dans notre étude nous avons compté 50 cas des cancers du colon. Parmi ces cas,
les cancers les plus fréquents sont les adénocarcinomes coliques qui touche la tranche d’age

(40-90) plus la maladie affecte plutot les femmes que les hommes.

Pour conclure on peut dire que le cancer colorectal peut étre un probléme
métabolique, alors il faut diminuer 1’apport du sucre qui reste le coupable numéro un de cette
maladie. Il faut manger autre chose que les sucres en augmentant des régimes cétogenes et
I’apport des laitages riches en protéines apoptotiques telle que 1’a-lactaloumine. Comme
reméde il y a lieu d’Essayer d’améliorer la combustion de la mitochondrie par des
médicaments comme traitement métabolique et réduire la chimiothérapie couteuse et

destructrice.
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Le cancer restera une maladie pour les générations qui vont suivre, mais ce ne sera

plus le drame que nous avons connu.

Comme perspectives, il serait intéressant de penser a quelques recommandations que nous

estimons néecessaires pour améliorer le pronostic de ce cancer dans notre région et dans notre

pays :
71 Organiser des journées de formation médicale périodiques a I’intention des médecins,

Afin de sensibiliser ces dernies par rapport aux signes cliniques d’alarme qui pourraient étre
Détectés chez leurs patients en consultation, et qui doivent faire évoquer le diagnostic de

Cancer colorectal ;

1 Organiser des journées de formation et de sensibilisation sur I’hygiéne de vie et des
Habitudes alimentaire saines afin d’implanter cette culture dans la société, donc réduire le

L’incidence de ces pathologies liées a I’alimentation.
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