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Résume :

Dans les pays occidentaux, le cancer du cblon constitue, de par sa fréquence et sa gravité, un
enjeu de santé publique. Peu d’études ont été consacrées dans notre pays a I’estimation de la
fréguence, de la mortalité de ce cancer et de dépistage. Pourtant toutes les conditions nécessaires
pour que celle-ci soit justifiée dans une population générale sont remplies par le cancer du célon

- il est fréquent ; il reste grave et surtout il peut étre guéri s’il est diagnostiqué au début.

Le but de ce travail est de faire le bilan des connaissances apportées par I’épidémiologie
descriptive et de dégager les caractéristiques anatomopathologiques de cette affection, afin
d’envisager une politique de prévention ou de dépistage. Une étude rétrospective a été menée au
laboratoire d’anatomie et de cytologie pathologique de I’Etablissement Publique Hospitalier de
Médéa (hépital de MOUHAMED BOUDHIAF) dont le but est de préciser les aspects
épidémiologiques et anatomopathologique.- Elle a porté sur 24 cas de cancers coliques colligés
sur une période de 5 ans, allant de Janvier 2012 a Décembre 2016. L’age moyen au moment du

diagnostic est de 58 ans avec une prédominance masculine (un ratio 1,4).

Le cancer du cbélon est surtout localisé sur le célon droit (54% des localisations) suivi du colon
gauche (29% des localisations), puis le cdlon sigmoide (17%des localisations) ; La répartition du
degré de différenciation des adénocarcinomes indique que (80%) sont bien différenciés, (10%)

pour les adénocarcinomes moyennement différenciés et peu différenciés.

L’extension tumorale est appréciée par I’échographie abdominale, la radiographie thoracique et
la scanographie spiralée. Dans notre contexte algérien, la plupart des cancers coliques sont
diagnostiqués tardivement (40%des cas) avec une lourde mortalité d’ou I’intérét de faire un

diagnostic a un stade précoce.

Il est donc tres important de développer et d’évaluer les méthodes de dépistage de ce cancer afin
de detecter les lésions précancéreuses et les cancers a un stade curable dans le but de diminuer la

mortalité et I’incidence.

A I’heure actuelle, il reste encore difficile d’adopter un programme de dépistage du cancer du
colon pour plusieurs raisons, d’une part, en raison de I’absence d’une epidémiologie descriptive
et d’un registre national des cancers, et d’autre part, du fait que les programmes de dépistage
nécessitent une grande logistique incluant des compétences humaines et des moyens matériels

importants



Mots clés :

Cancer du cblon, adénocarcinome, lésions précancéreuses, caractéristique anatomopathologique,

extension tumorale, épidémiologie.
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Abstract :

In the Western countries, colon cancer is a public health issue because of its frequency and
severity. Few studies have been conducted in our country to estimate the frequency, mortality of
this cancer and screening. Yet all the conditions necessary for it to be justified in a general
population are fulfilled by colon cancer: it is common; it remains severe and especially it can be
cured if it is diagnosed at the beginning.

The purpose of this work is to take stock of the knowledge provided by descriptive epidemiology
and to identify the anatomopathological characteristics of this disease, in order to consider a
prevention or screening policy. A retrospective study was carried out in the laboratory of
anatomy and pathological cytology of the Hospital Public Institution of Médéa (hospital of
MOUHAMED BOUDHIAF) in order to clarify the epidemiological and anatomopathological
aspects. It involved 24 cases of colon cancer diagnosed over a period of 5 years, from January
2012 to December 2016. The average age at diagnosis is 58 years with a male predominance
(ratio 1.4).

Colon cancer is mainly located at the right colon (54% of locations) followed by
the left colon (29% of locations), then the sigmoid colon (17% of locations).

According to histological differentiation we found well differentiated tumours

(80%), moderately- differentiated tumours (10%) poorly-differentiated tumours 10%
Tumor extension is assessed by abdominal ultrasound, thoracic radiography and spiral CT. In
our Algerian context, most colonic cancers are diagnosed late (40% of cases) with a high

mortality, hence the interest of making a diagnosis at an early stage.

It is therefore very important to develop and evaluate screening methods for this cancer in order

to detect precancerous lesions and curable cancers in order to reduce mortality and incidence.

At present, it is still difficult to adopt colon cancer screening program for several reasons, firstly,
because of the absence of descriptive epidemiology and a national cancer registry, and secondly,
because screening programs require a large logistics including human skills

and significant material means
Keywords

Colon cancer, adenocarcinoma, precancerous lesions, histopathological characteristic, tumor

extension, epidemiology.



Introduction :

Les cancers coliques sont fréquents avec 36 000 nouveaux cas par an ils sont le 2éme cancer
chez les femmes apreés le sein et le 3éme en incidence mais ; le second en mortalité chez les
hommes (Rougier Ph, et al., 2006)

Contrairement en occident ou le cancer colique intéresse une population vieillissante dont I’age
moyen se situe a 70 ans, en Algérie il touche une population relativement jeune moins de 60 ans.
Plus de 90% des cancers du colon sont sporadiques. Certains caractéres transmis de maniére
héréditaire, comme la polypose adénomateuse familiale (PAF) et le syndrome HNPCC
(Hereditary Non Polyposis Colon Cancer), sont responsables d’un risque accru de cancer
colique. Ces formes familiales représentent moins de 10% des cancers du célon, et touchent
souvent des individus plus jeunes que les formes sporadiques. Il est a souligner que 80% des
cancers coliques sont la conséquence d’une dégénérescence d’un polype adéenomateux. (MSPRH,
2016)

En Algérie, les cancers coliques sont le plus souvent diagnostiqués tardivement au stade
localement avancé avec franchissement de toutes les tuniques atteignant la séreuse viscérale
faisant basculer la maladie du cancer du colon au cancer du péritoine qui imposerait une prise en
charge particuliére par une chirurgie beaucoup plus agressive associée a une chimiothérapie per
opératoire (CIP, CHIP) et postopératoire. Le cancer du colon (également appelé cancer

colorectal) est parmi les types de cancer les plus fréquents. (MSPRH, 2016)

Les cancers coliques peuvent se définir comme I'ensemble des tumeurs malignes développées
aux dépends du célon, de la jonction recto sigmoidienne et du rectum. lls constituent avec les
cancers du sein, du poumon et de la prostate les principaux cancers solides (Haagedoorn Eml, et
al., 1994) et constituent 64% des cancers digestifs (Adloff M, et al., 1993).

Selon I'0.M.S (Organisation Mondiale De La Sante (Oms), 1998-1999) en Afrique a pari les
maladies transmissibles (SIDA et paludisme) les cancers, les maladies cardiovasculaires et le
diabete constituent les principaux défis du 21 e siecle d'ou la création depuis septembre 1998 de

la section de lutte contre les maladies non transmissibles.

Les cancers coliques louchent généralement des personnes agées a partir de 45 ans avec une
augmentation croissante a partir de cet age. La survie globale a 5 ans est d'ordre de 50% et ce

pronostic ne semble pas saméliorer (Lombard R, et al., 1993).



Selon Reys « lorsque les symptémes cliniques conduisent au diagnostic, le cancer est dans 40%
des cas déja avancés. La lésion ayant dépassé la paroi colique et essaimée les territoires
ganglionnaires loco-régionaux ce qui explique le facheux pronostic ». (Registre Des Cancers Du
Haut-Rhin, 1991-1992-1993)

Malgré une meilleure prise en charge de ces cancers dans les pays occidentaux, le pronostic reste

mauvais il est a craindre que dans les pays en développement, qu'il soit encore plus réserve

Notre travail sera scindé en deux parties :

-La premiére partie sera consacrée au cancer colique: rappels anatomo-histologiques,

cancérogenése, dépistage, diagnostic et traitement.

-La seconde partie traitera une étude statistique et histologique au niveau du service
d’anatomopathologie d’EPH Médéa

L’objectif de ce travail est de mesurer la frequence et d’identifier les Iésions précancereuseset
déterminer les insuffisances dans la prise en charge du cancer colique et essayer de les corrigées.

Et aussi d’identifier les criteres histologiques des différentes variantes du cancer colique
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Généralite partie bibliographique

I- Rappels
a- Anatomique

- Morphologie externe
Le c6lon forme un cadre qui entoure le jéjunum et I’iléon. Commencant dans la fosse iliaque
droite par le ceecum et I’appendice, il se poursuit par le cdlon ascendant, qui va du flanc droit a
I’hypochondre droit. Juste sous le foie, il tourne vers la gauche, formant I’angle colique droit
(angle hépatique), puis traverse I’abdomen jusqu’a I’hypochondre gauche, devenant le c6lon
transverse. A ce niveau, juste sous la rate, le colon tourne vers le bas, formant I’angle colique
gauche (angle splénique, plus haut que I’angle droit) et se poursuit par le cdlon descendant a
travers le flanc gauche jusqu’a la fosse iliaque gauche. Il devient le c6lon sigmoide et pénétre
dans la partie supérieure de la cavité pelvienne, puis se prolonge le long de la paroi postérieure

du pelvis par le rectum. (Richard L, 2011 )

Colon transverse
P %+ Angle colique ganche
(splénique)
Angle colique droit
() "% Colon desoendant

Colon ilio-pelvien

Golon pelvien
(anso sigmoide)

Figure I: anatomie de cblon

(Stevens A, et al., 1992)



Généralite partie bibliographique

- Morphologie interne
Il n’y a pas de dispositifs d’amplification de surface dans le cdlon, contrairement a ce qui est
observé dans I’intestin gréle. La couche longitudinale externe de la musculeuse a la particularité
d’étre discontinue et d’étre composée de trois bandes épaisses, les Tania coli, alors qu’entre ces
bandes, la musculeuse longitudinale est quasi inexistante, seulement réduite a quelques fibres.
Ces trois bandes, equidistantes, existent du caeecum jusqu’a la charniére recto sigmoidienne. Elles
fusionnent au niveau de cette charniere. La musculeuse circulaire, interne, comporte des
épaississements réguliers (les haustra) qui délimitent ainsi, entre les bandelettes longitudinales,

une succession de petites chambres séparées par les haustrations (Richard L, 2011 )

Vascularisation

Les artéres a destinée colique sont issues des arteres mesentériques supérieure et inférieure.
Jusqu’au tiers moyen du cdlon transverse inclus, le colon est vascularisé par I’artére

iléocoligue et I’artére colique droite, branches collatérales du bord droit de I’artére mésentérique
supérieure. Le caecum est vascularisé par des arteres caecales antérieure et postérieure, branches
terminales de I’artere iléocolique. L’appendice est vascularisé par I’artéere appendiculaire qui nait
de I’artere ceacale postérieure. Les lymphonoeuds appendiculaires se drainent vers les
lymphonoeuds iléocoliques. Le reste du cblon est vascularisé par I’artére colique gauche et le
tronc des artéres sigmoidiennes, branches collatérales de I’artere mésentérique inférieure.
Chaque artere a destinée colique donne une branche supérieure et inférieure qui, anastomosées
entre elles, forment une arcade vasculaire bordante du cdlon allant de I’artére iléocolique a
I’artére sigmoidienne inférieure. Deux branches inconstantes de I’artere mésentérique supérieure
complétent parfois la vascularisation du célon : I’artére colique moyenne située entre I’artere
iléocolique et I’artére colique droite pour le c6lon ascendant et I’artere colica media entre les
artéres coliques droite et gauche pour le cdlon transverse.

Les veines, satellites des artéres, se jettent dans les veines mésentériques inférieures et
supérieures, puis la veine porte.

Le drainage lymphatique se fait par des lymphonoeuds le long des arteres jusqu’a leur origine.
Ils se répartissent en cing groupes : épicolique (au contact de la paroi intestinale), paracolique
(au contact de I’arcade bordante), intermédiaire (le long des pédicules), principal (a I’origine des
branches coliques sur I’artere mésentéerique) et central (périaorto-cave, a la face postérieure de la
téte du pancréas). (Richard L, 2011 )
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Artére meésenténque inféneurs
Arére colique gauche
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Artere rectale superieure

Figure 1l: vascularisation du c6lon

(Richard L, 2011)

-Innervation
L’innervation du célon est double : intrinséque et extrinséque. L’innervation extrinseque est
assurée par le plexus solaire et le plexus mésentérique supérieur et inférieur. Elle contréle

I’innervation intrinseque. (Richard L, 2011 )
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b- Physiologique

Il a une double fonction : réabsorption et motricité.
- Fonction de réabsorption :

Le c6lon droit termine la digestion, il résorbe les substances assimilables, (en particulier les

graisses et les sucres) et digere la cellulose.
Le c6lon gauche absorbe les liquides.
- Fonction de motriciteé :
Trois types de mouvements
Mouvements de segmentation qui restent localisés et ne se déplacent pas sur le cadre colique,

Mouvements antipéristaltiques du cecum et de la partie initiale du c6lon ascendant qui

favorisent le processus de réabsorption qui se déroule a ce niveau,

Mouvement de masse enfin, appartenant uniquement au c6lon transverse et au c6lon gauche : il
s’agit de grands mouvements péristaltiques survenant deux ou trois fois par jour et qui

transportent chaque fois environ un tiers du contenu colique dans le rectum. (Rouviere H, 1978)
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c- Histologique

La paroi colique et rectale est constituée de quatre couches : la muqueuse (épithélium + chorion

+ musculaire muqueuse), la sous-muqueuse, la musculeuse, la sous-séreuse.
Leurs caractéristiques sont les suivantes :

- Mugueuse : le cdlon n'a pas de villosités mais uniquement des cryptes ou glandes dites « de

Lieberkuhn » (cellules caliciformes, majoritaires + entérocytes)
- Sous-muqueuse : tissu conjonctif vascularise, réseau de nerfs sympathiques ;

- Musculeuse : elle comprend une couche circulaire interne et une couche longitudinale externe,
constituées de cellules musculaires lisses. Entre ces deux couches, on observe des plexus

nerveux, les plexus d'Auerbach, responsables de I'innervation végétative du tube digestif ;

- La sous-séreuse : correspond a un tissu adipeux et vascularisé, bordé de la séreuse (péritoine)
en périphérie. (College Francais des Pathologistes (CoPath), 2013)

Epithélium

Chorion

Muscularis
mucosae

Sous-mugueuse

Musculeuse :

a- Circulaires
interme

b- Longitudinale
externe

Séreuse

Figure 1V: coupes histologique au niveau de la paroi colique

(Wheater Pr, et al., 1979)
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- Epidémiologie
a- Fréguence

Le cancer colique est le troisiéme cancer le plus fréqguemment diagnostique chez I’lhomme et le
deuxiéme chez la femme, avec 1.2 millions de nouveaux cas diagnostiques et environ 608700
déceés en 2008 (Jemal A, et al., 2011)

En Algérie sa fréquence est en constante augmentation et se place actuellement a la téte des

cancers digestifs
b- Incidence
L’incidence du cancer colique est extrémement variable dans le monde.

Les pays et Les régions les plus concernes sont la Nouvelle-Zélande, I’Europe, I’Australie, Et

I’Amérique du Nord.

Les pays ou I’incidence est la plus faible sont les pays d’Afrique, d’Asie Centrale et d’Asie du
Sud (Ferlay J, et al., 2010)
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Figure V: Taux d’incidence du cancer colique selon le sexe et les pays

(D’apres : GLOBOCAN 2012).
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c- Répartition géographique

Le cancer colique 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 décés soit 8% de I’ensemble
des déces. Géographiquement, il a été constaté une grande variation de son incidence a travers le

monde dont prés de 55 des cas surviennent dans les pays les plus développées.

Ainsi, les plus hauts taux sont observés 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 C, 2015)

d- Le sexe

En Algérie, le cancer colique est au deuxieme rang, pour les deux sexes. Chez I’homme, la
prévalence est de 1180 cas soit 7,1% apres le cancer du poumon. Chez la femme, la prévalence a

été de 1082 soit 7,1% apres le cancer du sein et du col utérin (Bounedjar A, et al., 2012)

On note une légere prédominance masculine, avec une sex-ratio de 1,4. (Lombard R, et al.,
1993).

e- L’age

La probabilité de diagnostic du cancer colique augmente aprés I'age de 40 ans, augmente
progressivement a partir de 40 ans, en forte hausse apres I'age de 50 ans, Plus de 90% des cas de

cancer colique surviennent chez des personnes agées de 50 ans ou plus.

Le taux d'incidence est plus de 50 fois plus élevé chez les personnes agées de 60 a 79 ans que

chez ceux de moins de 40 ans.

Cependant, le cancer colique semble augmenter chez les personnes plus jeunes. (Fatima AB, et
al., 2009)
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f- Mortalité

Environ 1 million de nouveaux cas sont diagnostiqués chaque année et plus d'un demi-million de
personnes décedent de cette pathologie dans le monde, soit environ 8% de tous les déceés seront

liés au cancer colique. (Gingras D, et al., 2011)
g- Formes familiales

La polypose adénomateuse familiale est responsable de moins de 1 % des CCR. Cette maladie
est caractérisée par le développement de plusieurs dizaines ou centaines d’adénomes, tapissant
toute la lumiére intestinale. Elle due a des mutations du géne APC.

La mutation responsable peut étre identifie chez 90% des sujets atteints, permettant un dépistage
familial orienté : diagnostique génétique vers 10-12 ans recherchant la présence mutation
identifie chez le parent atteinte, puis recto-sigmoido-scopie annuelles chez les sujets porteur de
la mutation (Pariente A, 2001)

h- Facteurs du risque

Le risqué de cancer colique augmente avec I’age. Les facteurs modifiables associés a un risque
accru incluent I’obésité, activités physique, modérée a forte consommation d’alcool, fumer a
long terme, une consommation élevée de viande rouge ou transformée, I’apport en calcium

faible, et tres faible consommation de fibre de grains entiers, fruits et Iégumes.

Des facteurs héréditaires et médicaux qui accroissent les risques incluent des antécédents
personnels ou familiaux de cancer colique et/ou polypes, antécédents personnel de maladie
inflammatoire chronique de I’intestin (maladie de crohn ou de colite ulcéreuse), certains hérité
des conditions génétiques (syndrome de Lynch également connu sous le nom cancer colique
héréditaire sans polypose ou HNPCC) et la polypose adénomateuse familiale FAP, et le diabéte
de type 2. (Lindsey T, et al., 2015)
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Risque % de cancer < 74 ans Population
Moyen 3,5% Population générale > 50 ans
Elevé 6-10 - ATCD personnel ou familiaux

d’adénome ou de cancer colique (un
apparenté au ler degré de moins de 60
ans ou plusieurs apparentés au ler degre)
-Rectocolite hémorragique

-Maladie de Crohn en cas de pan colite

-Acromégalie
Tres >80 % -Sujet de famille atteint de polypose
éleve adénomateuse familiale ou polypose

juveénile ou Peutz-Jeghers
-Syndrome HNPCC

Tableau I: facteurs de risques

(vol N°148)

i- Lésions précancéreuses

On admet aujourd’hui que plus de 80 % des cancers coliques se développent a partir d’adénomes
préexistants (adénomes tubuleux et tumeurs villeuses) ; les autres se developpent a partir
d’adenomes plans.

Les polypes sont traités par polypectomie endoscopique lorsqu’ils sont découverts.

Les polypes a haut risque de dégénérescence ont une taille supérieure ou égale a 1 cm et ont
souvent une composante partielle ou subtotale villeuse. La plupart de ces polypes sont
asymptomatiques ou révélés par une rectorragie. (Fournet J, 2003)
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I11-  Cancérogenese colique

a- Instabilité chromosomique

Instabilité chromosomique L’instabilité chromosomique (CIN) est le mécanisme moléculaire de
cancérogenése le plus fréquent dans le cancer colique. Il concerne 80 & 85 % des cancers
coliques sporadiques et il est observé de facon caricaturale au cours de la Polypose
Adénomateuse Familiale (PAF) (Paillas S, 2011).

Ces cancers, appelés LOH+ (Loss of Heterozygoty), entrainent I’inactivation de certains genes
suppresseur de tumeurs. Les altérations le plus fréquentes sont I’aneuploide et la perte alléliques
de certains bras chromosomiques (5q, 8p, 17p et 18 q) et des mutations des genes APC, p53 et
K-RAS (Viguier J, et al., 2003) .

b- Instabilité Microsatellite :

L’instabilité des microsatellites (MSI) est présente dans environ 15 % des cancers du c6lon
sporadique et dans 95% des cas dans le syndrome de Lynch ou syndrome HNPCC (hereditary
Non Polyposis Célon Cancer). Ces cancers sont appelés RER+ (Réplication Error) ou MSI+
(microsatellite instabilité) (Paillas S, 2011).

Le systeme de réparation des mésappariements des bases (systtme MMR pour Mis Match
Repaire) reconnait et répare les erreurs produites par I’ADN polymérase de la réplication de
I’ADN. Ce systéme est constitué principalement des protéines MLH1, MSH2, MSH6 et PMS2
qui s’associent sous forme d’heterodiméres afin de reconnaitre et réparer les erreurs de I’ADN
polymérase, et deux bases sont mesappariees ou qu’une base a été insérée ou delétée, la légeére
déformation subie par la double hélice d’ADN est détectée par un héterodimere MLH1-
PMS2.puis ces protéines permettent I’intervention d’enzymes qui corrigent le mésappariement
(Magali S, et al., 2011)

C- Mutation des Proto-oncogenes :

Ce sont des génes codant pour des protéines participant a la régulation de la prolifération
cellulaire. Une fois mutés par gain de fonction, ils entrainent une prolifération exagérée et
incontrélée des cellules. La mutation d’un seul des deux alleles du gene est suffisante pour
activer un oncogéne. Les mutations somatiques sur ces genes codant certains partenaires des
voies de signalisation sont fréquentes, surtout pour le géne codant la sous-unité catalytique de la

PI3K (phosphatidyl-inositol 3 kinase) (muté dans 32 % des cas) et les génes codant la protéine
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BRAF et la protéine KRAS, mutés respectivement dans 15 et 40 % des CCR (Velho S, et al.,
2011)

Les mutations du géne KRAS ont été fortement associées avec la résistance au traitement par
I’anticorps monoclonal anti-EGFR (EpidermalGrowth Factor Receptor). De plus, BRAF,
membre de la famille de génes RAF (BRAF, ARAF1, RAF1), code pour une sérine-thréonine
kinase activée en aval de la protéine KRAS. (De Roock W, et al., 2011).

Environ 15 % des CCR portent des mutations de BRAF (Di Nicolantonio F, et al., 2008)qui sont

associées a un mauvais pronostic et une résistance aux traitements.

d- Carcinogénése

Tumeur LOH :

La voie de I’instabilit¢ chromosomique (CIN ou LOH). Elle est caractérisée par des pertes
alléliques sur le bras court des chromosomes 17 et 8 et sur le bras long des chromosomes 18, 5 et
22. Ces pertes alléliques sont associées a des mutations fréquentes des génes suppresseurs de
tumeurs (TP53, APC, SMADA4...) et participent ainsi a I’inactivation bi-allélique de ces genes.
(Laurenty AP, et al., 2014)

Tumeur MSI :

La découverte d’un lien entre la survenue de certains cancers et I’existence de mutations des
génes du systeme de réparation des erreurs de réplication de I’ADN (systeme MMR) a

récemment ouvert de nouveaux horizons dans I’étude de la carcinogenese chez I’homme.

Ces tumeurs (cancers MSI-H) sont avant tout caractérisées par une instabilité génétique
objectivée au niveau des séquences répétées microsatellites de I’ADN. Secondairement a
I’inactivation d’un géne MMR, qui n’est pas reconnue en soi comme un événement transformant,
d’autres altérations génétiques vont étre accumulées conduisant a la transformation d’une cellule
MSI-H. Dans ces cancers MSI-H, les génes connus pour étre fréeqguemment mutés dans d’autres
types tumoraux adoptant les mémes localisations, ne sont que rarement altérés. En revanche,
d’autres genes contenant des microsatellites dans leur séquence codante sont décrits comme des
cibles privilégiées de mutations au niveau de telles répétitions. Ainsi, en accord avec le type tres
particulier d’instabilité génétique qui les caracterise, la progression des cancers MSI-H semble
liée en grande partie a I’accumulation de nombreuses altérations affectant ces genes, appelés
genes cibles de I’instabilité génétique de ces tumeurs. (Duval A, et al., 2003)
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IV-  Circonstance de découverte

a- clinique
Le diagnostic du cancer colique doit étre évoqué devant les signes cliniques suivants :

- des rectorragies, méme en cas de pathologie hémorroidaire patente, se voit dans 75% des

cancers du rectum
- une anémie ferriprive sans cause évidente dans 5 a 20%

- des symptdmes digestifs peu spécifiques (en particulier apres 40 ans) mais d’apparition
récente ou récemment modifiés (troubles de transit : alternance diarrhée/constipation, douleurs

abdominales)
- une masse a la palpation abdominale

Tous ces symptémes doivent conduire a une exploration, méme apres un test de dépistage négatif

(le test hémoculture)

Les présentations peuvent étre d’emblée chirurgicale : 10 a 45% des cas (occlusion aigue,
perforation, abcés peéri tumoral, fistule recto-vaginale ou recto-vésicale) ou avec altération

marquée de I’état général (métastatiques en particulier). (Salmani Z, 2013)
b- examen complémentaire

Ils vont confirmer le diagnostic positif et chercher des complications

Biologique :

- NFS, plaquettes : syndrome inflammatoire, anémie microcytaire par carence martiale

- lonogramme, urée, créatinine, CRP
Imagerie

- ASP : pas indiqué sauf en cas d’occlusion

- TDM : indiquée dans le cadre du bilan d’extension, elle peut révéler la présence de la
tumeur.

- Lavement baryté : utile pour les cancers non franchis lors de la coloscopie afin d’avoir une
exploration de I’ensemble du cdlon (Surtout utile pour les cancers du cdlon gauche afin de

ne pas laisser une tumeur synchrone en place dans le c6lon droit)
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- Colo-scanner : (scanner apres remplissage du célon par de I’eau). Il est de plus en plus
demandé a la place du lavement baryté s’il est indiqué. Il identifie les tumeurs coliques
quand la coloscopie n’est pas réalisable ou incompléte. 1l ne permet pas la réalisation de
biopsie. S’il est réalisé, il permet également le bilan d’extension du cancer. (Il est
également utile pour situer précisément un polype si une résection par ccelioscopie est

envisagée. En effet, la palpation du colon est difficile en ccelioscopie)
Endoscopie : La confirmation diagnostique vient de la coloscopie :

Coloscopie Examen fondamental aprés préparation colique, L’exploration du c6lon doit étre
compléte, avec des biopsies systématiques de toute lésion et résection compléte de tous polypes.
Envoi des prélevements pour examen anatomopathologique. (Item 148, 2008-2009)

c- bilan d’extension

Les explorations doivent faire un bilan de I’extension locale, régionale, a distanceet de I’état
généraldu patient.
La biologie est standard :
- NFS, plaquettes, CRP : syndrome inflammatoire, anémie par carence martiale
- Bilan hépatique complet : il permet rarement de suspecter la présence de métastases
hépatiques

- Bilan pré opératoire : ionogramme, Urée, Créatinine, TP, TCA, Gr, Rh, RAI

Scanner thoraco abdomino-pelvien

Il recherche principalement des métastases hépatiques : nombre, localisation (par segments), leur
retentissement éventuel (dilatation des voies biliaires...), pulmonaires, des signes de carcinome
péritonéale (ascite, nodules pariétaux, épaississement du grand épiploon).

Il peut localiser la tumeur.

Echographie abdominale

Indiquée pour la recherche de métastases hépatiques. Elle peut étre complémentaire du scanner
en cas de doute diagnostique.

Radiographie de thorax

Moins systématique depuis la réalisation de la TDM thoracique. (Item 148, 2008-2009)
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V- Etude anatomopathologique

a- les pieces chirurgicales

Avant toute analyse anatomopathologique, la piéce opératoire doit étre lavée, orientée par le
chirurgien et mise dans un centenaire approprié afin qu’elle ne soit pas abimée puis
immédiatement fixée au formol.

L’étude anatomopathologique passe par :

- Une analyse macroscopique
- Une analyse microscopique

- Etude de la biologie moléculaire pour les cancers coliques métastatiques

b- Examen macroscopique de la piéce opératoire :

Il consiste a I’étude des caractéristiques de la tumeur :

- Siege de la tumeur

- Taille de la tumeur en centimetre : hauteur, largeur (circonference).

- Distance de la tumeur par rapport aux limites d’exérese.

- Aspect macroscopique de la tumeur : bourgeonnant, ulcérant, infiltrant, plan, en lobe d’oreille.

- Recherche de lésions associées : adénomes, ulcération, perforation, colite inflammatoire,

diverticules...

- Prélévement de 12 ganglions, nécessaire a I’évaluation du statut ganglionnaire (Si ce nombre
n’est pas atteint, la piéce doit étre réexaminée par le pathologiste).
Cependant, en I’absence d’envahissement ganglionnaire méme si le nombre de 12 ganglions

n’est pas atteint, il est recommandé de classer NO et non Nx les patients sans ganglions envabhis.

En cas de tumeur située a moins delcm de la limite d’exérése, des coupes transtumorales
perpendiculaires a la limite sont a privilégier afin de renseigner au mieux la marge longitudinale

distale.
c- Examen histologique de la piece opératoire :

Type histologique selon la classification de I’organisation mondiale de la santé (OMS)

- Adénocarcinome avec le degré de différenciation
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Les carcinomes coliques sont gradés en 3 classes : grade I, grade 2, grade 3, ou en deux
catégories de bas grade et de haut grade.

- Gradel : bien différencié, contenant plus 95% de structures glanduliformes.
- Grade 2 : tumeur moyennement différenciée comportant entre 95 et 50% de glandes.

- Grade 3 : tumeur peu différenciée comportant moins de 50% des glandes.

Carcinome colloide muqueux (> 50 % du composant colloide)

Degré d’infiltration parietale

Etat des limites de résection chirurgicale : longitudinales et circonférentielles
Extension ganglionnaire : nombre de ganglions examinés, siege, aspect
Envahissement vasculaire

Engainement tumoral péri nerveux

Le ratio ganglionnaire est le nombre de ganglions envahis sur le nombre de

Ganglions examinés, il constitue une valeur pronostique indépendante. (Belkaid Z, et al., 2016)

VI-  Classification OMS

La classification de I’OMS individualise plusieurs types histologiques

a- Adénocarcinomes :

- Macroscopiques :

La forme végétant, exophytique, irréguliere et friable, est saillante dans la lumiere colique et
souvent ulcérée en surface. Cet aspect est fréquent dans le c6lon droit, et entraine rarement une
sténose. La forme infiltrant est dure, rétractant la paroi colique, a I’origine d’une sténose qui
réalise le cancer « en virole » plus fréquent dans le c6lon gauche. La forme ulcéreuse pure est

rare, et souvent associee aux formes précédentes. (Arbaoui, 2014-2015)
- Microscopiques :

Les adénocarcinomes représentent 94 % des cancers coliques. Le grade histologique de malignité
défini par le degré de différenciation est un facteur prédictif aussi bien de I’envahissement

locorégional, que de la dissemination métastatique.

Les tumeurs bien différenciées ont une structure glandulaire, avec une sécrétion conservée ou

diminuée, et un stroma fibro vasculaire en quantité equilibrée avec la prolifération épithéliale.
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Les tumeurs moyennement différenciées comportent des tubes glandulaires irréguliers, riches en

mitose, et des massifs cellulaires pleins.
Les tumeurs peu ou indifférenciées n’ont que de rares structures glandulaires.

L’adénocarcinome colloide ou mucineux représente 17 % des tumeurs, et se caractérise par de

larges plages de mucus parsemées de cellules tumorales indépendantes.
Les rares (4 %) adénocarcinomes en bague a chatons font suspecter un cancer gastrique associe.

Les tumeurs carcinoides coliques représentent moins de 10 % des tumeurs carcinoides du tube
digestif. (Arbaoui, 2014-2015)

b- Carcinomes colloides muqueux :

Les carcinomes colloides ou muscinaux sont caractérisés par la production de mucus supérieure
a 50 % de I’ensemble de la lésion. Le mucus est extracellulaire. Ils sont de plus mauvais
pronostic. lls se localisent essentiellement au niveau du célon droit. 1ls correspondent aux
tumeurs peu différenciées de grade 3 de I’OMS. (Abid M, 2012)

c- Carcinomes médullaires :

Ce sous groupe a été introduit dans la classification OMS en 2000. Cette forme est
caractéristique du syndrome de lynch. Les tumeurs sont de localisation droite, et au plan

microscopique elle s’associe a un infiltrat lymphocytaire important. (Abid M, 2012)
d- Carcinomes a cellules en bague a chaton :

Cette variété se caractérise par la présence de plus de 50% de mucus dont la localisation est
intracellulaire donnant I’aspect en bague a chaton. lls sont rares et ne représentent que 2 a 4 % de
I’ensemble des tumeurs. En réalité, les carcinomes a cellules en bagues a chatons sont des
carcinomes colloides, dont le mucus est localisé en intracellulaire. (Abid M, 2012)Le noyau de la
cellule est poussé en périphérie par de la mucine intra cytoplasmique ; la Iésion est volontiers
infiltrant. Une réaction desmoplastique intense pouvant accompagner les cellules. Cette réaction
est plus marquée au niveau de la sous-muqueuse et de la séreuse, la musculeuse demeurant

intacte malgré son infiltration massive. (Kirkham N, 1988) (Viguier J, et al., 2003)
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e- Carcinomes adéno-squameux

Défini par de nombreux foyers malpighiens intriqués ou séparés de la composante ADK le
pronostic est moins bon que celui de I’ADK. (Ait younes S, 2016)

f- Carcinomes a petites cellules indifférenciés

Cellules rondes monomorphes a cytoplasme peu abondant, noyau a chromatine irréguliére avec
un nucléole peu visible

Mitoses, apoptose souvent diagnostiqué au stade de dissémination. (Ait younes S, 2016)

g- Carcinomes indifférenciés
Il est rare de Grade 1V : < de 5% de composition glandulaire) et il est associé avec le phénotype
MSI-H. (Ait younes S, 2016)

VII- La classification clinique internationale la plus répandue est le systeme TNM de

I’Union internationale contre le cancer (UICC)

COLON et
HAUT DUKES ASTERCOLLER TNM Stade TNM
RECTUM
Tis
Muqueuse .
. Carcinome
colique .
in situ Stade 0
A
A
Sous-
mugqueuse T1
. Stade 1
Colique
T1-
Musculeuse T2/NO/MO
B1 T2
Stade I1A
Sous-séreuse B2
B T3 T3/NO/MO

20



Cancer Colique Partie bibliographique

Séreuse/
Graisse péri
colique Stade 1B
T4
Organes de T4/NO/MO
voisinage
Stade I11A
T1-
T2/N1/MO
1-3 ganglions N1
Régionaux )
ClsiBl
C Stade 111B
C2si B2
T3-
T4/N1/MO
) Stade I11C
4 ganglions
) Tous
régionaux N2
TIN2/MO
ou plus
Métastases
(dont les
_ Stade IV
ganglions sus M1
o D D Tout T/
claviculaires
- Tout N/M1
et iliagues
externes)

Tableau I1: La classification anatomopathologique

(vol N°148)
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Classification selon TNM du cancer colique :

T, pour la tumeur primitive ; N, pour les adénopathies (nodes); M, pour les métastases.

Tumeur primitive (T)

TX | Impossible d’évaluer la tumeur primitive

TO | Aucun signe de tumeur

Carcinome in situ — tumeur limitée au revétement interne (épithélium) ou a la
Tis
couche de tissu conjonctif (lamina propria) de la muqueuse du c6lon ou du

rectum

T1 | Tumeur envahissant la sous-mugueuse

T2 | Tumeur envahissant la musculeuse (couche musculaire)

T3 Tumeur envahissant la couche appelée sous-séreuse, qui se trouve entre la
musculeuse et la séreuse, ou bien le tissu entourant le célon ou le rectum

Tumeur envahissant directement d'autres organes ou structures ou qui passe a
travers (perfore) la membrane qui recouvre I'extérieur des organes (péritoine
viscéral)

T4 | Td4a - tumeur qui perfore le péritoine viscéral

T4b — tumeur qui envahit directement d'autres organes ou structures, dont
d'autres segments du cdlon ou du rectum par la séreuse (envahissement du

cblon sigmoide par un carcinome du caecum)

Ganglions lymphatiques régionaux (N)

NX | Impossible d’évaluer les ganglions lymphatiques régionaux

NO | Absence de métastases dans les ganglions lymphatiques régionaux

Présence de métastases dans 1 a 3 ganglions lymphatiques régionaux
Nla — métastases dans 1 ganglion lymphatique régional

N1b — métastases dans 2 a 3 ganglions lymphatiques régionaux

N1 N1c - nids de cellules cancéreuses (satellites) dans les zones de drainage
lymphatique de la sous-séreuse ou dans le tissu qui entoure le cdlon ou le
rectum sans metastases dans les ganglions lymphatiques régionaux

N2 Présence de métastases dans au moins 4 ganglions lymphatiques régionaux

N2a — métastases dans 4 a 6 ganglions lymphatiques régionaux

N2b — métastases dans au moins 7 ganglions lymphatiques régionaux

Métastases a distance (M)

MO | Absence de métastases a distance
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Présence de métastases a distance
M1 M1la — métastases limitées a 1 organe (foie, poumon ou ovaire par exemple)
ou & un ou plusieurs ganglions lymphatiques non régionaux

M1b — métastases dans plus de 1 organe ou dans le péritoine

Tableau I11: Classification selon TNM du cancer colique

(American Cancer Society, 2009)
La classification de Duke :

Proposée par DUKES en 1932 pour les cancers du rectum, elle différencie les tumeurs limitées a
la paroi, étendues au-dela mais sans envahissement ganglionnaire en stades :

* Stade A : Tumeur ne dépassant pas la musculeuse, limité a la paroi, pas d'adénopathie : TI,
T2NoMO

» Stade B : Tumeur dépassant la paroi, atteinte de la séreuse, pas d'adénopathie : T3NoMO

» Stade C : Extension ganglionnaire : N +

» Stade D : Présence d'une métastase a distance (hépatique ++) : M + (Zabee L, 1999)

La classification d’Astlercoller :

C'est une autre classification post-chirurgicale.

Astler-Coller Description
A T1, NO, MO
B T2, NO, MO
B2 T3, NO, MO
C1 T1-T2, N1-N2, MO
C2 T3, N1-N2, MO
D T1-T4, N1-N3, M1

Tableau 1V: La classification d’Astlercoller

(Heron JF, 2013)
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VIII- Traitement :
a- But

Les différents traitements peuvent étre prescrits seuls ou associés et ont pour objectifs

selon les cas :

a- d’enlever completement une tumeur qui n’a pas fait de métastases

b- de réduire le volume de la tumeur et/ou des métastases

c- d’enlever des métastases

d- de diminuer le risque de récidive

e- d’augmenter la durée de vie (en ralentissant le développement de la tumeur et/ou des

métastases)

f- d’améliorer la qualité de vie.

Chacun de ces traitements peut présenter des effets indésirables plus ou moins génants.

(Association France Colon, 2015)

b- Trajet thérapeutique

Le choix du traitement du cancer du c6lon dépend de I’étendue de la maladie au moment du

diagnostic, mais aussi des particularités de chaque patient.

Etendue de la maladie au moment du _ )
) . Possibilités de traitements
diagnostic

Chirurgie : la partie du cblon atteinte

o A et les ganglions correspondants sont
Le cancer est limité au c6lon. Aucun -
retirés.

ganglion n’est touché et il n’y pas de i _ :
) Dans certains cas, une chimiothérapie
métastases. _ )
est possible en complément de la

chirurgie, notamment si la tumeur

présente des caractéristiques agressives.

) ) Chirurgie : la partie du cblon atteinte et
Des cellules cancéreuses ont atteint . o
les ganglions correspondants sont retirés.

un ou plusieurs ganglions lymphatiques I i
A o Chimiothérapie adjuvante(de
proches du colon, mais il n’y a pas de
) complément) recommandée apres la
métastases. L o )
chirurgie, pour réduire le risque de

récidive.
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Chirurgie : une premiere intervention
vise a retirer la partie du c6lon atteinte,
une seconde vise a retirer les métastases.
Parfois, les deux objectifs peuvent étre
atteints lors d’une seule intervention.

Parfois, il n’est pas possible d’opérer.

Le cancer a envahi d’autres organes

sous la forme de métastases.

Chimiothérapie : soit entre les deux
interventions pour réduire la taille des
métastases (et les enlever plus
facilement), soit comme traitement
principal si la chirurgie n’est pas

possible.

Thérapie ciblée : d’autres médicaments,
spécifiques a la tumeur, sont associés a la

chimiothérapie.

Tableau V:

trajet thérapeutique

(Institut National du Cancer, 2010)
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c- Evolution/pronostic

La surveillance d’un malade opéré d’un cancer colique et traité de facon curative se fait tous les
3 mois pendant 3 ans, puis tous les 6 mois pendant 2 ans
Elle a pour objectif de :

- Déceler les récidives locales et a distance.
- Organiser les soins de support nécessaires.

- Faciliter la réinsertion socioprofessionnelle.

En I’absence de récidive, la durée de la surveillance d’un patient traité pour un cancer colique est
de 5 ans. Au-dela de cette durée, le patient traite reste a risque éleve de cancer et donc bénéficie
tous les 5 ans d’un dépistage par coloscopie. (Ministére de la Santé de la Population et de la

Reéforme Hospitaliére, 2016)
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Matériels et méthodes Partie pratique

Notre étude a été réalisée au niveau du laboratoire anatomopathologique de I’établissement

publique hospitalier de Médéa durant une période de 7 mois (du février a septembre )

I- Matériels et méthodes

a- Matériels
Nous proposons une éetude rétrospective allant du Janvier 2012 au décembre 2016 au niveau du
laboratoire d’anatomie et de cytologie pathologique de I’Etablissement Publique Hospitalier de
Médea.

Notre étude s’est basée sur [I’évaluation des caractéristiques épidémiologiques et

anatomopathologiques des cancers du célon durant cette période.

Pour réaliser ce travail nous avons eu recours :

- Matériels biologiques : nous avons analysé le tissu tumoral de 24 patients (14hommes et

10 femmes) atteint d’un cancer du c6lon (annexes 1 et 10)
Il s’agit de 24 pieces opératoires obtenues.
- Matériels non biologiques :

Tous les appareils ; les réactifs et les solutions, que nous avons utilisés sont mentionnés dans

I’annexe,

Registres des entrants.

Blocs / lames et échantillons tumorales.

Les comptes rendus anatomopathologiques. (Annexe 2)

b- Méthodes
- Technique de préparation des coupes histologiques

a- Fixation

Mettre la piece anatomique dans un bain de formol dilué a 10% entre 24h et 48h.
Prélever un fragment de I’organe a étudier. Le positionner dans une cassette que I’on ferme et

que I’on trempera dans les bains successifs.
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b- Préparation avant inclusion : la déshydratation

Mettre dans des bains successifs d’alcools de concentration croissante70°, 85°, 90°, 100°pour
déshydrater I’organe.

Ensuite mettre dans 3 bains successifs de xyléne.

Mettre dans de la paraffine liquide pour laver les excés de solvant. Pour cela on utilise une étuve
entre 56°C et 60 °C pour garder la paraffine liquide.

Le dernier bain peut durer 1 nuit afin d’effectuer, le lendemain, la coupe
c- Inclusion/ enrobage

-Dans un moule métallique ou jetable préalablement placé a I’étuve a 56°C, apres on Mit au fond
quelques gouttes de paraffine liquide(Les pinces doivent étre chaudes pour faciliter cette
operation. Utiliser le bec bunsen).ensuit il faut mettre I’organe en veillant au sens pour obtenir
une coupe de tous les tissus et rajouter de la paraffine liquide dans la cassette, puis de nouveau
de la paraffine liquide ; finalement on place I’inclusion au congélateur (bain glacé) pour faciliter
le démoulage. (Annexe 3)

d- Coupe histologique
Le microtome :
Régler I'épaisseur des coupes (5 microns), et couper (Annexe 4)
e- Fixation de la coupe sur la lame :

Sur une plaque chauffante maintenant une température de 50 °C. On place une lame sur laquelle
on dépose une solution eau distillée albuminée a 1% en veillant a faire un déme d’eau sur la

lame pour éviter des bulles d’air. L’eau albuminée permet a la coupe de bien glisser sur la lame.

- On dépose alors la coupe histologique sur la lame et en égoutte la lame, et la placer droite
pour bien faire sécher.
Puis on mit la lame dans une étuve a 56°C pendant 1 h. Cela permettra de faciliter d’enlever le

reste de paraffine et de bien permettre la fixation de la coupe sur la lame.

f- Déparaffinage

Il est nécessaire d’enlever la paraffine. (En veillant & ne pas enlever la coupe de la lame)Par
passage de la lame dans 2 bains de toluene (2 min)
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Passage dans de I’alcool pour réhydrater I’échantillon100°, 80°, 50° (2 min).

On place la lame dans un bain d’eau du robinet puis un bain d’eau distillée pendant quelques
secondes.

g- Coloration

Un bain a I’hématoxyline (5 min), permet de colorer les noyaux puis en fait un rincage avec
I’eau du robinet (3 min) ; aprés en fait Bain a I’éosine, permet de colorer le cytoplasme en rose
(3 min) et un rincage eau du robinet (3 min) ensuit un bain dans I’alcool a 95% 1 min Et
finalement un bain dans I’alcool a 100 % (1 min). (Annexe 5)

h- Montage

On place une goutte d’Eukitt sur la lame, puis on dépose la lamelle que I’on fixe soigneusement

avec une pince. (Annexe 6)

i- Lecture:

Les lames sont observées sous microscopie optique, avec des grossissements différents. (Annexe
7)
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- Résultats

Notre étude a été réalisée a partir de dossiers des patients et du registre du laboratoire
d’anatomopathologie a Médéa dont la classification est rarement réalisée a cause de

I’indisponibilité des renseignements complets concernant la présence ou non des métastases.

Les résultats des 24 patients (14 hommes et 10 femmes) sont représentés sur le tableau (Annexe
1)

a- Distribution annuelle des cas :
Notre série comporte la période allant du ler Janvier 2012 au 31Décembre 2016, 24 cas ont été

étudiés durant cette période. (Annexe 11)

14

12

10

m effectif
4
2 ||||| IIIII
0 0

années

2012 2013 2014 2015 2016

Graphe I: répartition graphique selon les années

b- Répartition des patients selon le sexe :
Dans notre d'étude comporte une majorité masculine avec un nombre de 14(58%) contre 10

femmes (42%) avec sex-ratio homme/femme est de I'ordre de 1,4. (Graphe II)
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femmes M hommes

Graphe 11: répartition graphique selon le sexe

c- Reépartition des patients selon les tranches d’age :
L'age moyen dans notre série est de 58,5 ans avec des extrémes «35 ans a 76 ans» pour les
hommes et de 57,3ans avec des extrémes «39 ans a 75 ans» pour les femmes.
On remarque dans notre étude que la tranche d'age la plus concernée par le cancer se situe entre

61-80 ans pour les hommes et entre 41-60 pour les femmes. (Graphe 111)

Effectif 8
7
7
6
5
4 B hommes
3 m femmes
2
1
0

Tranches d'age

<40 41-60 >61

Graphe I11: répartition graphique selon les tranches d’age
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d- Répartition selon les lésions précancéreuses :
Dans notre série nous avons constaté que les polyadénomes ne présente que 17% des cas par

contre I’adénocarcinome est le prédominant avec 83% des cas étudiés. (Graphe 1V)

m Adénocarcinome

M polyadénome

Graphe 1V: Répartition selon les lésions précancéreuses
e- Répartition des cancers en fonction de leur localisation :

On constate dans notre série d'étude que le cancer est localisé avec une prédilection au niveau du
cblon droit 54% et au niveau du cblon gauche 29% et avec un pourcentage de 17% pour le

sigmoide. (Graphe V)
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M colon droit
M colon gauche

54%  sigmoide

29%

Graphe V: répartition graphique selon la localisation

f- Répartition selon le stade de différenciation :
Dans notre étude l'aspect le prédominant est lI'adénocarcinome bien différencié 80% puis 10%

pour les cas moyennement différencié peu différencié. (Graphe VI)

10%

B Adénocarcinome bien
différencie

m Adénocarcinome
moyennement différencie

m Adénocarcinome peu
différencie

Graphe VI: répartition selon le stade de différenciation
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g- Répartition selon le stade tumoral :
Dans notre série on a constaté que le stade le plus fréquent est le stade 111 selon la classification
de Dukes avec un pourcentage de 40%, et 20 % qui n’ont pas été classées, et aucun cas n’est
arrivé au stade IV. (Graphe VII)

M stade |

M stade ll
m stade lll
M stade IV

H non classé

Graphe VII: Répartition selon le stade de tumeur
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h- Résultats de I’étude anatomopathologique :
- L’examen histologique des 24 pieces opératoire (par exérese chirurgicale et sur fragment
biopsique)

* Lalecture histologique des lames sous un microscope électronique :

Parenchyme
ganglionnaire (cellules
lymphoides)

Glandes tumorales
(adénocarcinome)

Figure VI: Adénopathie infiltrée par des structures glandulaires revétues par des cellules
cylindriques atypiques composées de noyaux irréguliers nucléoles donnant I’aspect d’un
adénocarcinome moyennement différencié (Gx 25)
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Glandes
tumorales
revétus par des
cellules

Stroma tumoral

Figure VII: prolifération composée de glandes de taille variable revétues par des cellules
cylindriques aux noyaux irréguliers sieges de mitoses anormales et d’atypies cytonucléaires
marquée. (Gx25)

Tumeur
(adénocarcinome) faite
de glandes de taille
réduites)

Fibres
musculaires lisses

Glandes tumorales

X \:‘r \jfl ' ‘& I ]
v ot
‘ 1.3", i'['\“:i Lt .I:-

Figure VIII: Infiltration des fibres musculaires lisses par un adénocarcinome de haut grade

compose de glandes de taille variables revétues par des cellules irréguliéres. (Gx 25)
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Glande tumorales composées
de cellules cylindriques

Mitoses atypiques

Cellules cylindriques

Invasion débutante du
stroma

Figure 1X: Adénocarcinome bien différencié ; glandes différenciées revétues par des cellules
cylindriques aux noyaux irrégulier montrant des images de pseudo stratification nucléaire avec
des mitoses atypiques, le stroma est fibroinflammatoire (Gx 40)

Nécrose
intra
glandulaire
Débris
cellulaires

Dirty nécrosis

Figure X: Notons la présence de nécrose intra glandulaire « dirtynécrosis» spécifique de

I’adénocarcinome du colon. (Gx 10)
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Cellules glandulaires
atypiques formant
des glandes

Lumiére glandulaire

Glande de
Lieberkiihn
désorganisée

Figure XI: Fort grossissement adénocarcinome bien différencié de bas grade : glandes tumorales
(Gx40)

Glande de
Lieberkihn

Anisocaryose

Mitose atypique

Invasion du
stroma

Figure XI1: Adénocarcinome note la présence de mitoses atypique d’aspect étoilé avec

anisocaryose et augmentation du rapport nucléo cytoplasmique (Gx 40)
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Lumiere glandulaire

Glande de
Lieberkihn
désorganisee

Aspect polygonale
des cellules

Figure XI111: Adénocarcinome adéno-squameux indifférencié : notons la présence d’une
métaplasie malpighienne des cellules glandulaires reconnaissable par I’aspect polygonale des
cellules et la présence des ponts d’unions inter cellulaires. (Gx 40)

Infiltration musculaire

Fibres musculaire
lisses

Glandes tumorales

Figure X1V: Adénocarcinome de haut grade infiltrant la hanche musculaire de la paroi colique
(G x25)
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I11-  Discussion

Le plus grand nombre de cas de cancers du c6lon a été diagnostiqué en 2013, et en 2014 avec un

pourcentage respectif de 50% et 25% pour les deux années.

Selon le Registre des cancers de Médéa (Service d’épidémiologie de I'nbpital de Médéa. Rapport
2014) :4% des cancers sont des cancers du colon chez les femmes, avec une incidence estimée a
(3.1/100.000). (Annexe 8), et 5.5% chez les hommes avec une incidence estimée a
(3.7 /100.000) . (Annexe 9)

En comparant avec les données provenant d'autres wilayas, ce taux est inférieur a celui retrouvé

a la wilaya de Tlemcane par Dendane Abdelkader Oussama et Ghellai Abdelhaq (2014),

Ces différences peuvent étre liées a la taille de la population notamment des vieillards, a la
géographie, et les habitudes de vie. (Gingras D, et al., 2011), (ooreka, 2005-2007)

Sur une période de 5 ans ; 24 cas de tumeur colique ont été enregistrés, mais ce chiffre ne reflete
pas la réalité sur cette pathologie quand on sait que nombreux sont les malades qui n'arrivent pas

jusqu'au chirurgien.

Nous avons noté dans notre série une majorité masculine avec un nombre de 14 hommes (58%)
contre 10 femmes (42%) avec sex-ratio homme/femme est de l'ordre de 1,4.

Nos résultats se rapprochent de ceux de (Meyer CH, et al., 1986)avec un pourcentage de (53%)
pour les hommes et (47%) pour les femmes.

En revanche, nos résultats divergents avec ceux de (Champlault G, et al., 1983)avec un
pourcentage de (45,6%) pour les hommes et (54,5%) pour les femmes.et un pourcentage
de(49%) pour les hommes et (51%) pour les femmes pour (Belfequih M, et al., 2006) qui notent

une légeére prédominance feminine

Ce résultat vient d’étre présenté a San Antonio au Texas, lors des conférences annuelles du
collegue américain de gastroentérologie : les personnes atteintes d’un cancer de la prostate
présentent un risque accru de développer des polypes Précancéreux du colon.

C’est en faisant passer une coloscopie a quelque 1.000 hommes, que les chercheurs ont observé
cette relation : en cas de cancer de la prostate, le risque d’avoir des polypes précancéreux du
cblon est nettement plus élevé, soit 48% contre 31% chez les hommes indemnes de cancer de la

prostate.
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Cette relation entre ces deux cancers est d’autant plus importante a connaitre, qu’il s’agit de deux

cancers des plus fréquents chez I’homme.

C’est pour cette raison que Le cancer de la prostate ouvre la voie au cancer colorectal, (e-santé,
2012).

Cette différence n’est pas statistiquement significative et cela est peut étre expliqué par le faite
que notre étude n’a porté que sur 5 ans et n’a révélé que 24 cas.

Dans notre série, la moyenne d’age est de 58,5 ans indépendamment du sexe avec des extrémes
allant de 35 ans a 76 ans contre une moyenne de 70 ans avec des extrémes d’age allant de 19 a
93 ans (Adloff M, et al., 1990), et 72 ans pour (Champlault G, et al., 1983) en France et une

moyenne d’age de 71,6 ans pour (Alvarez JA, et al., 2005) aux états unis d’Amérique,

L’age moyen de nos malades rapproche a celui de la littérature africaine (Angate Ya, et al.,
1987) au Céte d’lvoire et (Toure A, 1995) au Mali ont trouvé respectivement 48,7 (sur 51 cas) et
46,5(sur 40 cas)

On constate que I’d&ge moyen au diagnostic est inférieur a celle rapportée dans les séries
occidentales. Les séries algériennes ou africaines ont en revanche une moyenne d’age

relativement jeune.

On constate dans notre série d'étude que le cancer est localisé avec prédilection au niveau du
colon droit 54% et au niveau du cdlon gauche 27%. La localisation du cancer au niveau du

sigmoide est moins fréquente avec 17% des patients.

Nous avons comparé la répartition topographique du cancer du cdlon dans notre série a celle de
I’étude faite par (Benamr S, et al., 1996), au Maroc ont trouvé une représentativité plus
importante du colon gauche avec 51,7% (dont 79% pour le sigmoide) contre 34,3% pour le c6lon
droit et une double localisation dans 3,9%.

Il a eu un glissement progressif des cancers du célon gauche au profil du cdlon droiten Europe
et aux Etats-Unis d’Amérique (Bouvier AM, 2009). La localisation sur le colon proximal tend &
devenir ;plus fréquente que la localisation sur le c6lon distal quand le niveau de développement
socioéconomique d’un pays s’éléve(Lambert R, 2009)

Cette divergence de localisation est peut étre du a cause du diametre plus important du célon
droit par rapport a celui du cdlon gauche et du sigmoide rend compte du diagnostic en général

tardif des cancers du cdlon droit qui obstruent la lumiere colique tardivement.
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En cas de cancer du célon gauche obstructif, le cecum peut étre tres distendu et souffrir
d’ischémie, avec au maximum le risque de perforation du ceecum (perforation dite : diastasique).
(Richard L, 2011)

Dans notre série nous avons constaté que les polyadénomes présente 17% des cas étudiés ;
ces résultats sont supérieurs a ceux de (Neuville A, 2010) qui n’a estimé que 5% des adénomes
progressent vers un cancer et la durée de la séquence adénome- carcinome est en moyenne de 10

a 15ans.

Le type histologique dans notre série est I’adénocarcinome. L’étude des pieces d’exérese
chirurgicale et des fragments biopsiques nous a permis de retrouver, un adénocarcinome
Lieberkihnien, classé en bien différencié (80%), moyennement différencié (10%) et peu
différencié (10%), L’influence du degré de différenciation histologique basee sur I’aspect
histologique bien, moyennement ou peu différenciée de la tumeur dans I’évolution des cancers
coliques a été souligné par (Kanemitsu Y, et al., 2003) qui précise que parmi les autres facteurs
histo-pronostiques des cancers coliques, on retrouve la différenciation tumorale (pronostic
défavorable pour les tumeurs les moins différenciées : adénocarcinome Lieberkihnien
moyennement et peu différencie) (le type colloide ou mucineux garde un pronostic plus sévere

comme le carcinome a cellules en bague a chaton). (Kanemitsu Y, et al., 2003)

Le grade histologique de malignité défini par le degré de différenciation est un facteur prédictif
aussi bien de I’envahissement locorégional, que de la dissémination métastatique. Pour certains
auteurs, le site tumoral peut également apparaitre comme un facteur pronostique indépendant
avec une survie plus limitée du c6lon droit vers le cblon gauche. (Bouvier AM, 2009)
L’analyse macroscopique et microscopique permet d’aboutir au diagnostic Iésionnel le plus
précis possible et comprend I’ensemble des autres éléments permettant I’établissement du

pronostic de la tumeur et I’élaboration d’une stratégie thérapeutique optimale

Nous avons trouvé 3 cas qui représentent une métastase hépatiques, la classification est rarement
réalisée a cause de I’indisponibilité des renseignements complets concernant la présence ou non
des métastases. De méme, la découverte opératoire de métastases est un facteur de mauvais

pronostic indépendant. (Kanemitsu Y, et al., 2003)

L’étude de notre série rapporte 40% (8 cas) des malades sont classés stade C de Dukes (stade I11)
avec envahissement ganglionnaire et 00% stade D (stade IV) avec des métastases a distance.

Toutes les données scientifiques sont unanimes pour confirmer que les tumeurs diagnostiquées a
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un stade tardif (Stade Il et 1\V) ont un mauvais pronostic avec un taux de survie a 5 ans estimé
entre 40% et 50%. (Kanemitsu Y, et al., 2003)

Le pronostic associé aux cancers coliques est donc étroitement lié au stade de développement au
moment du diagnostic (Francim, 2007)

Ce mauvais pronostic peut s’expliquer par le fait que ces cancers sont diagnostiqués au stade
métastatique ou localement avancé. Alors que la survie des malades chez qui la tumeur est
diagnostiquée précocement, au stade T1 (classification internationale de TNM) est de 100% a 5
ans. (Greene FL, et al., 2002) (Goulard H, et al., 2009)

L’envahissement ganglionnaire un facteur pronostique trés défavorable d’autant plus que le
nombre de ganglions envahis est important. (Greene FL, et al., 2002)

Il est important que le compte rendu anatomopathologique précise le nombre de ganglions
prélevés et envahis. On estime entre 8 et 12 le nombre optimal de ganglions a prélever pour
évaluer correctement le stade tumoral (Piard F, et al., 1998) (Monges G, et al., 1998)

L’examen d’au moins 12 ganglions permet de détecter théoriquement 92% des métastases, celui
de 20 ganglions en détecterait 100%. (Greene FL, et al., 2002)

Les études ont démontré qu'un usage abusif et a long terme de la cigarette (20 paquets-années)
augmente de 2 a 3 fois le risque d'apparition de gros adénomes dans le célon et le rectum. Or, les

adénomes de grande taille sont une source fréquente de cancer colorectal.

Plusieurs études scientifiques ont démontré que certaines habitudes de vie augmentaient le risque

de développer un cancer colique. (INCA, 2014 )

Les paquets-années constituent une fagon d'évaluer la quantité de tabac fumé par une personne
au cours d'une longue période. Pour calculer les paquets-années, multipliez le nombre de paquets
de cigarettes fumés par jour par le nombre d'années de tabagisme. Par exemple, 20 paquets-

annees correspondent a 1 paquet par jour pendant 20 ans ou a 2 paquets par jour pendant 10 ans.

A I’inverse, une consommation suffisante et variée de fruits et Iégumes frais a un effet protecteur

vis-a-vis de ce type de cancer. D’une maniere générale, il est conseillé de consommer 5 fruits et
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Iégumes par jour, d’effectuer environ 30 minutes d’activité physique par jour, d’éviter le

surpoids, de ne pas fumer et de modérer la consommation d’alcool. (INCA, 2014 )

Pour une bonne prévention du cancer du colon, il est recommandé de ne pas consommer trop
d'aliments gras (de facon générale, il faut éviter les graisses saturées et les protéines animales);
trop de viande rouge ou de viande fumée ou grillée, puisque la consommation supérieure ou
égale a 100 g de viande rouge par jour augmenterait de 29 % le risque de cancer colorectal ; et
trop de charcuterie, puisque la consommation supérieure ou égale a 50 g par jour augmenterait

les risques de 21 %.

L’aspect aggravant de la consommation de viandes et de graisses n'a été observé que dans
quelques études seulement. Elles relévent que les personnes qui mangent en moyenne 160 g de
viande rouge, d'abats et/ou de charcuterie chaque jour ont trois fois plus de risque de développer

un cancer colorectal que ceux qui en consomment 80 g par semaine. (ooreka, 2007 -2016)
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Conclusion

Le cancer du c6lon est un cancer qui se développe a partir des cellules de la muqueuse du célon.
Il est parfois appelé cancer de du gros intestin. Il est I’un des cancers les plus répandus dans le
monde.

En Algérie, le cancer colorectal est classé en deuxieme 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 I’institut national de santé publique (2015), environ 2249 cas sont déclarés chaque année et un
millier de malades sont recensés dans les grandes villes. Le vieillissement est un autre facteur
fondamental dans I’apparition du cancer. On observe en effet une augmentation spectaculaire de
I’incidence avec I’age, trés vraisemblablement due & I’accumulation des risques de cancers
spécifiques tout au long de la vie, conjuguée au fait que les mécanismes de réparation tendent
géneéralement a perdre de leur efficacité avec I’age.

A travers notre étude qui comporte 24cas de cancer colique de la période allant du 1% janvier
2012 au 31 décembre 2016, nous avons essayé de couvrir le maximum d’éléments
épidémiologique, clinique du cancer colique.

Nous avons noté que les données recueillis dans notre étude ne correspondent pas en tout avec ce
qu’on a vus dans les données littéraire avec une légere prédominance masculine un age moyen
au moment du diagnostic a partir de 58 ans, et par le faite que la plus part de nos patients ne
présenter aucun facteur de risque ou un état pré cancéreux avant le développement du cancer
colique

Cette divergence est peut étre expliqués par le faite que notre série ne contenait pas beaucoup de

sujets et que la période de I’étude couvres seulement 5ans.

Perspectives

Il faut se pencher sur ce probleme en préconisant :

Un dépistage basé sur une enquéte épidémiologique préalable, pour évaluer les facteurs de
risques chez une population cible notamment.

Il faut avoir :

-une bonne hygiéne de vie, avec une alimentation saine,

Et il faut éviter la sédentarité, et exercer une activité physique, consulter son médecin en cas de
malaises abdominaux ou de présence de sang dans les selles.

Tous ces facteurs constituent des facteurs de prévention contre le cancer colique
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Annexe 1 :

Identité Type de cancer Localisation Les adénopathies | Métastase
O-M Adénocarcinome )
) . ) Meétastase
d bien différencie | 4 ganglions |
1 ) Colon gauche ) ) hépatique  d’un
2016 colique de stade pT3 métastasiques ] )
adénocarcinome
62ans N1 Mx
Adénocarcinome
B-R bien différencie de )
. 6 ganglions sont
3 grade 1, a stroma _ o
2 . .| Colon droit infiltrés  par la |/
2016 fibreux tres
) ) tumeur
35ans | inflammatoire
classée pT3 N2a
G-E Adénocarcinome
) bien différencie du| _ 4 ganglions sont
3 ) Colon droit ] ) /
2014 type  luberkuhnien métastatiques
46ans | classe pT3 N2a Mx
Adénocarcinome
moyennement 08 ganglions sont
B-A différencie avec métastasiques
3 composante colloide | _ avec 03 | Métastase
4 Colon droit ) L
2014 muqueux et de présentant une | épiplooique
39ans | cellules isolées en effraction
bague a chaton capsulaire
classé pT3 N1 Mx
D-B Adénocarcinome o
) . ) L’épiploon est
3 bien différencie | _ o
5 . Céblon droit / infiltré  par la
2014 grade 1 classé T4a
tumeur
38ans No Mx
A-F Ve -
Adénocarcinome ]
Q ) o A 09 ganglions sont
6 bien différencie de | Colon gauche ) ) /
2014 metastasiques
stade pT3 Nla
75 ans
M-F Adénocarcinome A _
7 ) ) Colon droit / /
Q colique bien




2014 différencie  classé
74 ans | pT3 No Nx
DJ-A
) adénocarcinome peu | ) 07 ganglions sont
8 . ) Colon droit o /
2013 différencie infiltrés
75 ans
B-A Adénocarcinome
Q colique bien _ Métastase
9 . | Colon droit / o
2013 différencie classé hépatique
56 ans | pT2 No Nx
Adénocarcinome
B-K colique bien
Q différencie A 03 ganglions sont
10 ) _ Colon gauche ] ) /
2013 leiberkuhnien de métastasiques
71ans |stade B2 de Dukes
pT2
) 02 adénopathies
M-S Adénocarcinome ) )
) ) inflammatoires
Q colique bien _ o
11 o Colon droit réactionnelles /
2013 différencie de stade o
sans infiltration
39ans | B2 de Dukes pT2
tumorale
G-E 7 -
3 Adénocarcinome
12 colique infiltrant | C6lon droit /
2013 o
bien différencie
45 ans
M-M Adénocarcinome
) ) ) Présence
3 colique bien | 01 ganglion est| .
13 . ) | sigmoide o d’infiltration péri
2013 différencie classé infiltré
nerveuse
76ans | pT3 N1 Mx
B-D 7 -
3 Adénocarcinome
14 colique bien | Sigmoide / /
2013 ) )
différencie
72 ans
15 | T-Kh Adénocarcinome Colon gauche |/ /




colique bien

2013 différencie  classé
54 ans | pT3 No Mx
K-D Adénocarcinome
3 colique bien ) 02 ganglions sont
16 ) ) Colon droit o
2013 différencie classé infiltrés
74ans | pT3 N1b Mx
M-A ) )
3 Adénocarcinome
17 colique bien | Sigmoide /
2013 ) ]
différencie
76ans
H-M Adénocarcinome
colique bien 01 ganglion est
18 i ) q ] | Colon gauche | .g’ J
2012 différencie classé infiltré
55ans | pT3 N1 Mx
D-A 7 -
3 Adénocarcinome
19 colique peu | Célon droit /
2012 ) )
différencie
75ans
Adénocarcinome
K-Fz colique
Q moyennement _
20 . Colon droit /
2012 différencie du type
52ans | luberkunien  classé
pT3 No Mx
A-F Polyadénome
Q colique avec |
21 ) Colon gauche |/
2013 dysplasie de bas
43 ans | grade
M-L
Q Polyadénome _
22 ) Colon droit /
2013 colique
54 ans
23 | AT Adénome  colique | sigmoide /




tubulo-villeux en

2014 dysplasie de bas
51 ans | grade avec foyers de
haut grade
A-E Polyadénome
) colique siége d’une
24 ) Colon gauche

2012 dysplasie de bas

55ans | grade




Annexe 2 : compte rendu anatomopathologique
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Annexe 3 :les différentes étapes de I’inclusion en paraffine




Annexe 4 : les différentes étapes de la coupe




Annexe 5 :les différents réactifs de la coloration




Annexe 6 : le montage




Annexe 7 : visualisation des lames sous microscope optique
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Annexe 10 : Prise en charge d’une piéce de colectomie.




Annexe 11 : Répartition des cas selon les années

année | Effectif pourcentage
2012 | 04 17%

2013 |12 50%

2014 | 06 25%

2015 | 00 0%

2016 | 02 8%
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