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Introduction 

Introduction 
Le cancer, la maladie du siècle, est la deuxième cause de mortalité après les 

maladies cardiovasculaires, mais pourrais dans un futur proche occupe la première place 
de ce triste palmare. 

Le mot cancer vient du Grec « Karkinos » (d'où vient carcinome, carcinologie, 
carcinogenèse) qui signifie crabe. Hippocrate, célèbre médecin généraliste de banlieue 
dans la Grèce des années 400 avant J.C, avait comparé à un crabe et à ses pinces la 
tumeur cancéreuse et à ses ramifications s'agrippant au tissu atteint. Bien que son origine 
ait été longtemps méconnue, le cancer n'est pas une maladie nouvelle. Des cancers de 
nasopharynx diagnostiqués sur les momies égyptiennes datant de plus de 2000 ans avant 
J.C se sont avéré identiques aux cancers du nasopharynx observés actuellement en 
Afrique. Si le cancer est la maladie du XXe ou XXIe siècle, c'est parce que sa fréquence 
augmente avec l'âge et que l'espérance de vie augmente [ 1]. 

Notre organisme compte des millions de cellules regroupées en tissus et en organes 
(muscles, os, poumon, foie, etc), chaque cellule contient des gènes qui régissent son 
développement, son fonctionnement, sa reproduction et sa mort. Normalement, nos 
cellules obéissent aux instructions qui leur sont données et nous demeurons en bonne 
santé. Mais, il arrive parfois que les instructions deviennent confuses dans certaines 
cellules, celles-ci adoptent alors un comportement inhabituel en se développant et en se 
multipliant de façon anarchique. Après un certain temps, ces groupes de cellules 
anormales forment une masse appelée «tumeur». Les tumeurs peuvent être bénignes 
(non cancéreuses) ou malignes (cancéreuses). Les cellules formant des tumeurs bénignes 
demeurent localisées dans une partie du corps et ne mettent généralement pas la vie en 
danger. Les cellules à l'origine des tumeurs malignes ont la capacité d'envahir les tissus 
voisins et de se répondre ailleurs [2]. 

Un cancer porte le nom de la partie du corps où il prend naissance par exemple : un 
cancer débutant dans le côlon et se propageant au foie est un cancer du côlon avec 
métastases au foie. La plupart des cancers colorectaux se forment dans les cellules qui 
tapissent l'intérieur du côlon ou du rectum. 

Le cancer colorectal se développe dans une très grande majorité des cas à partir 
d'une excroissance de la paroi du côlon appelée «polype». Tous les polypes ne se 
transforment toutefois pas en cancer: seuls ceux qui ont atteint une certaine taille (plus 
de lem) et sont de types adénomateux (adénomes) villeux sont susceptibles de se 
transformer en tumeur cancéreuse, il est donc très important de dépister ces tumeurs 
encore bénignes et de traiter de façon simple afin d'éviter l'apparition d'un cancer. 

Le cancer colorectal est en nette progression en Algérie ; 4000 nouveaux cas sont 
enregistrés chaque année, et le taux de mortalité touche entre 40 à 50 % de personnes 
atteintes, ils sont 2500 hommes et 1500 femmes [3]. 

Les cancers colorectaux restent des affections essentiellement chirurgicales. Du fait 
de leur fréquence, ils posent des problèmes de santé publique mais en l'absence 
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de marqueurs suffisamment spécifiques ou sensibles, les stratégies de prévention et 
dépistage restent actuellement décevantes [ 4]. 

C'est à partir de ces donnés que nous avons fixé les objectifs de notre travail 
consacré à: 

• Expliquer l'importance de cancer colorectal trop souvent méconnu par la 
population. 

• Savoir l'intérêt de sa détection précoce et les taux de guérison actuels. 
• Comprendre les ressources thérapeutiques et les progrès réalisés dans la prise en 

charge médicale de ce cancer. 
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Généralité sur le cancer colorectal 

1.1- Rappel anatomophysiologique 

Le côlon et le rectum constituent la partie terminale du tube digestif. Ils sont situés 
entre l'intestin grêle et l'anus, le côlon est situé dans la cavité abdominale et fait suite à 
l'intestin grêle. Il est de 1,5 mètre et est constitué de plusieurs segments formant le cadre 
colique: caecum, côlon ascendant (côlon droit), côlon transverse, côlon descendant 
(côlon gauche) il se termine par le côlon sigmoïde qui, lui-même débouche sur le rectum 
(la figure 1 représente les différentes segments du côlon et du rectum) [5]. 

\ V/~ ~ .... \ 
\ \ 

C
A - ~ E olon tran"""e .'.r "·\. ; ·· stomac 

..,. ... · rse ;" .·.:.....$ 1 

Côlon descendant 

Côlon ascendant 

Intestin grêle 

Caecum -----.,,. 

Côlon sigmoïde 

Rectum 

hmts 

Figure 1 : Les différents constituants du côlon 

Le côlon est constitué de 4 couches reliées entre elles par un tissu conjonctif 
(figure 2) [5] qui sont: 

• La muqueuse est lisse, constituée surtout des cellules caliciformes et 
d'entérocyte. Les glandes de Lieberkuhn sont longues. Le chorion est infiltré de 
nombreux nodules lymphoïdes. La muscularis mucosae est mince. 

• La sous-muqueuse est formée de tissu conjonctif et est parcourue par des 
vaisseaux sanguins et des éléments du plexus nerveux de Meissner. 
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• La musculeuse est constituée d'une couche circulaire en dehors de laquelle se 
trouvent les trois bandes longitudinales. Elles sont à peu près équidistantes les . 
unes des autres et sont appelées "taenia Coli". 

• La séreuse contient des éléments vasculaires (branches des artères et vemes 
mésentériques), des lymphatiques et des troncs nerveux 

Paroi colique 
------ Cryptc·dc: l.iubcooïhn~ glande sinni-k. wbulnln:, 

lt'1 1l[U~USC 

'~ Üpld1èlh.1m JI~ smfocc: s imple. cylindrique. 
~!.~ llrUC[UClLX'. 

:"ij'i+=D'. Lamina propria. 

Figure 2 : Les différentes couches de la paroi colique ... ..... 

Chacune de ces couches est capable de fonctionner indépendamment des autres. 
Une flore bactérienne saprophyte et symbiotique, qui se développe activement et 
intensivement dans le côlon, se charge de la dégradation des résidus et des fibres 
alimentaires qui n'ont pas été dégradés et assimilés dans l' intestin grêle. 

Le côlon - rectum n'est pas un organe vital : si son ablation est nécessaire, 
l'homme peut survivre avec au besoin une astomie ou un anus artificiel. 

C'est dans le côlon que les matières fécales sont concentrées (l'eau et le sel sont 
réabsorbés), puis acheminées jusqu'à l'ampoule rectale qui assure un rôle de réservoir. La 
continence est assurée par un muscle, le sphincter anal. ,,,,. 
Le cancer colorectal doit être distingué du cancer de l'anus. La prise en charge est 
différente, l'examen au microscope permet la distinction. 

1.2- Epidémiologie 

Depuis quelques années les cancers colorectaux attirent particulièrement 
l'attention des cliniciens et des épidémiologistes car se sont des cancers fréquents qui 
restent graves [ 6]. 
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Les cancers colorectaux sont les cancers les plus fréquents tous sexes confondus. 
70% des cancers colorectaux sont situés dans le côlon, 40 à 45% des malades vont mourir 
de ce cancer. Le polype adénomateux semble être la maladie pré cancéreuse à partir de 
laquelle se développe le cancer. Les polypes sont au moins 10 fois plus fréquents que les 
cancers. 

1.2. 1- L'incidence 

Les cancers du côlon et du rectum sont les cancers digestifs les plus fréquents et 
arrivent à la troisième cause de décès chez l'homme après le cancer du poumon et le 
cancer de la prostate, et à la deuxième cause chez la femme après le cancer du sein 
(tableau 1) [4, 7,8]. 

Tableau 1 : Nombre estimé de nouveaux cas de cancers en France selon la 
localisation, 2000 
Localisation du hommes femmes total 
cancer 

. sem -------- 41845 41851 
mostate 40209 ------- 40209 
Colon- rectum 19431 16826 36257 
poumon 23152 4591 27743 

Le cancer colorectal représente 36.000 nouveaux cas par an. Les cancers coliques 
tendraient à augmenter alors que celle des cancers rectaux serait stable ou en 
diminution, les pays d'Amérique du Nord, les pays de blancs (Australie, nouvelle 
Zélande) et les pays d'Europe occidentale sont les régions à risque très élevés de cancer 
colorectal. L'incidence est plus faible dans les pays d'Europe de l'Est, ce cancer est rare 
en Amérique de sud, en Asie et surtout en Afrique (figure 3) [6]. 

Figure 3 : La distribution du cancer colorectal dans le monde (OMS, 2000) 
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Le cancer colorectal est rare avant 50 ans. Sa fréquence augmente rapidement à 
partir de 65 ans. La fréquence est identique pour l'homme et pour la femme jusqu'à 65 
ans, puis le cancer devient prédominant chez l'homme. La figure 4 représente l'incidence 
du cancer colorectal chez l'homme et la femme selon l'âge. 

Taux pour 100000 personnes-années 
600 

500 

400 

300 

200 

100 

Û~~TBT~·~~ ~-,--;--r--r-r~-
- . . 1 fi 

Figure 4 : L'incidence du cancer colorectal chez l'homme et la 
femme selon l'âge 

• Horn mes 

&- Femmes 

Tranche d'âge 

Ce cancer est en augmentation de 52% au cours des vingt dernières années. 
D'après les estimations, il devrait augmenter dans les prochaines années pour atteindre 
45.000 nouveaux cas par an en 2020. 

Lorsque le cancer colorectal n'est pas traité assez rapidement, il peut se propager 
vers le foie, les glandes lymphatiques et d'autres parties de l'organisme. Les tumeurs 
croissent lentement, mais comme les symptômes n'apparaissent qu'à un stade avancé de 
la maladie, les soins requis arrivent souvent très tard dans le processus ; 10 % des 
mortalités dues au cancer lui sont attribués lorsqu'il est dépisté à un stade précoce, le 
pronostic est grandement amélioré[9]. 

L2.2- Sujets à risque 
11.2.2.1- Sujets à risque moyen (30% des cas de cancer colorectal) 

Le cancer du côlon est caractérisé par une légère prédominance masculine, avec un 
sex ratio voisin de 1,5. C'est un cancer rare avant 50 ans. Ensuite, l'incidence augmente 
rapidement avec l'âge. La proportion des cas diagnostiqués double chaque décennie entre 
40 et 70 ans chez les hommes et chez les femmes. L'âge moyen au diagnostic est de 69,5 
ans pour les hommes et de 72,8 ans pour les femmes. L'incidence est identique pour les 
deux sexes jusqu'à 65 ans, puis le cancer devient prédominant chez les hommes [10]. 

11.2.2.2- Sujet à risque élevé (15%des cas de cancer colorectal) 
Les sujets à risque élevé comprennent plusieurs groupes : 

• Les sujets ayant des antécédents familiaux du cancer de l'intestin (cas familiaux 
sporadique) ont un risque multiplié par deux à trois par rapport à la population 
générale, de tels antécédents sont trouvés dans 15% à 20% des cancers de 
l'intestin [ 11]. 
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• Les sujets ayant des antécédents personnels d'adénome (polype) de plus de lem 
ou de cancer colorectal ou sujets ayant un parent du premier degré atteints d'un 
cancer colorectal avant 60 ans ou d'un adénome de plus de 1 cm, ou deux parents 
au premier degré atteints quel que soit l'âge au diagnostic. Le risque est plus élevé 
que le parent atteint est plus jeune. 

• Les sujets ayant une maladie inflammatoire de l'intestin étendue: recto-colite 
hémorragique évoluant depuis plus de 7 ans et maladie de Crohn [20]. 

• Sujets ayant subi une cholécystectomie possiblement due à une exposition 
continue de l'intestin à la bile [7]. 

Chez les femmes traitées pour un cancer épidémiologiquement lié, le risque est 
multiplié par deux : après un cancer de l' ovaire ou un cancer du corps de l'utérus; et 
après un cancer du sein diagnostiqué avant 45 ans (et plus de 10 ans après le diagnostic 
du cancer du sein) [11]. 

11.2.2.3- Sujets à risque très élevé (moins de 5°/odes cas de cancer colorectal) 
Le risque est très élevé dans les formes héréditaires : 

• Le syndrome de cancer colique sans polypose ou syndrome HNPCC (heriditary 
non polyposis colorectal cancer) ou syndrome de Lynch : maladie autosomique 
dominante. Il peut être développé à un cancer colorectal et un cancer de 
l'endomètre. Le risque de développer d'autres cancers (ovaire, estomac, voies 
urinaires, voies biliaires et intestin grêle) paraît plus élevé dans ces familles à 
risque que la population générale, mais il reste faible (2 à 6% des cancers 
colorectaux) [7,12]. 

• La polypose adénomateuse familiale (PAF) est actuellement la prédisposition 
génétique la mieux connue au cancer colorectal. Son mode de transmission 
autosomique dominant est connu depuis longtemps et la probabilité de développer 
la maladie si on est porteur de l'altération génétique est de 100% ; la survenue 
d'un cancer colorectal est alors inéluctable en absence de colectomie 
prophylactique [12]. 

Le risque cumulé de cancer colorectal est proche de 100% dans la PAF et autour de 
50%-70% au cours du syndrome HNPCC [1 O]. 

1.2.3- Les facteurs de risque 

Ce sont les éléments qui augmentent le risque de développer le cancer colorectal. 
Il y a différentes sortes de facteurs de risque. Certains sont immuables, comme l'âge ou le 
sexe, certains sont liés à l'environnement. D'autres, encore, sont dus à des choix 
personnels comme l'usage de tabac, l'abus d'alcool ou le régime alimentaire [13]. 

1.2.3.1- L'âge 
L'incidence croit avec l'âge à partir de 40 ans. L'âge médian se situe entre 65 et 

70 ans pour les deux localisations, alors que l'âge médian est de 50 à 54 ans pour les 
lésions bénignes du côlon et 55 à 54 ans pour les lésions bénignes du rectum, et du canal 
anal dans le sexe masculin. Dans le sexe féminin les âges médians sont respectivement de 
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55 à 59 ans et de 50 à 54 ans [14] 

1.2.3.2- L'hérédité 
Le risque d'avoir un cancer colorectal est plus élevé si un proche a eu un cancer 

colorectal. Le risque est d'autant plus fort qu'il y a plus des gens atteints dans la famille 
que ces cas sont proche (père, mère, frère, soeur), et que ces cas sont jeunes. On a 
identifié des familles à très haut risque, où les gens ont une mutation spécifique qui les 
prédispose à ce cancer. Ces familles ne représentent cependant que 5% des cancers 
colorectaux [ 15]. 

1.2.3.3- L'alimentation 
Depuis une dizaine d'années de nombreux travaux ont tenté de préciser quels 

étaient les facteurs alimentaires intervenant dans la carcinogenèse intestinale. 

Une alimentation riche en graisse d'origine animal prédispose à ce cancer soit 
directement à cause de la richesse de celle-ci soit à cause de substances toxiques 
persistantes hypophiles (soluble dans le gras comme certains pesticides et organochlorés, 
dans les Poly Chlora Biphenyls (PCB) .... ), apportées par cette alimentation (viande, 
chair de mammifères marins, poissons gras ou située en tête de la pyramide alimentaire). 
Les (PCB) qui ne sont pas passés dans le sang ou qui sont évacués via les excréments 
sont potentiellement en contact avec la muqueuse intestinale durant 1 à 2 jours, ce qui 
leur laisse le temps d'agir comme cancérogènes [15]. 

La consommation de la viande rouge joue un rôle important dans les cancers 
colorectaux, puisqu'elle est une source de substance cancérogène crée pendant la cuisson 
des aliments [ 16, 17]. Les amines hétérocycliques et les hydrocarbones polycycliques 
aromatiques font partie de ces produits, ils forment des adduits à l 'ADN qui peuvent 
engendrer des mutations [18]. En plus, la consommation d'aliment en grande quantité 
provenant des restaurations rapides et les sucres augmente les risques de soufrière de 
cette maladie [19,20]. Egalement un effet néfaste potentiel de la consommation de la 
viande rouge a été largement répercuté par les medias. Ces constatations provenant 
essentiellement des pays d'Amérique du nord et d'Australie, les pays à très forte 
consommation de viandes rouges, et surtout la consommation des graisses. Dans une 
étude américaine, l'effet néfaste de la viande rouge ne survenait que pour des 
consommations quotidiennes supérieures à 133g, ces effets ne sont pas retrouvés en 
Europe où la majorité des morceaux de viande rouge sont maigre ou moyennement gras . 
A l'inverse, les fibres alimentaires (légumes et fruits) jouent un rôle dans la prévention de 
tumeurs coliques, notamment en augmentant le transit intestinal ce qui favorise 
l'élimination de molécules cancérogenèses [9 ,21]. Des chercheurs ont également affirmés 
en 2001 qu'une diète pauvre en fibres augmente de 40 % les risques de développer un 
cancer du côlon. Les experts recommandent une consommation quotidienne de 25g de 
fibres. Les aliments qui en contiennent le plus sont les fruits, légumes et les céréales 
entières [22]. 

Aussi, les viandes blanches (poissons et volailles), calcium, vitamine D, et l' acide 
folique diminuent de façon significative ce risque [9,23]. Des études épidémiologiques 
indiquent que la consommation de poisson gras réduit légèrement le risque de cancer 
colorectal; Le poisson est une importante source des acides gras d'oméga-3 . 
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Les personnes qui consomment assez de fruits et des légumes pour obtenir 200 mg 
par jour de vitamine C semblent être moins à risque de développer un cancer du côlon. 
Toutefois, les suppléments de vitamine C ne semblent pas apporter le même bénéfice 
[24]. 

Selon des études préliminaires, la consommation de sucre et d'aliments qui en 
contiennent augmente le risque du cancer du côlon [25]. Il ne faut pas négliger la grande 
quantité de sucre caché que contiennent les aliments industriels, que l'on retrouve sous les 
appellations dextrose, lactose, fructose, sirop de malt, sirop de maïs, etc. [26] . 

1.2.3.4- Les maladies inflammatoires 
Les maladies causant une inflammation chronique de l'intestin comme la colite 

ulcéreuse ou rectocolite hémorragique (RCH) et la maladie de Crohn augmentent le 
risque de cancer colorectal. Le risque est plus élevé pour les personnes atteintes de 
rectocolite hémorragique que pour celles ayant la maladie de Crohn. 

Les parties du côlon affectées par la rectocolite donnent souvent naissance à des 
cellules dysplasiques (qui ont un développement anormal) qui peuvent elles-mêmes 
donner naissance à un cancer. Le risque est proportionnel à l'étendue et à la sévérité de la 
maladie. Le risque est encore accru avec la durée pendant laquelle le sujet a été atteint de 
rectocolite hémorragique. Les personnes qui ont eu une colite ulcéreuse pendant 30 ans 
où plus ont plus de 30% de risque de développer un cancer colorectal [13]. 

1.2.3.5- Lésions recto-colique préexistantes 
Certaines sont héréditaires et familiales. Elles surviennent habituellement sur des 

polypes, et à l'exception du syndrome de Turcot, leur transmission est autosomique 
dominante. Leur risque de dégénérescence varie ; il est maximal dans la polypose recto
colique diffuse et le syndrome de Gardner où la probabilité est de 100% en l'absence de 
proctocolectomie [ 14]. 

1.2.3.6- L'alcool : 
Différentes études ont établi un lien entre la consommation d'alcool et le cancer 

du côlon [27]. Deux consommations d'alcool ou plus par jour augmenteraient le risque 
pour les hommes et les femmes. Les personnes à risque ont tout avantage à réduire leur 
consommation, sans quoi il serait indiqué de prendre des suppléments d'acide folique; 
quelques recherches ont en effet démontré que les méfaits de l'alcool seraient 
partiellement contrés par cette mesure [28]. 

1.2.3.7- Le tabagisme 
Il est maintenant démontré que le risque de développer un cancer colique ou rectal 

est accru chez les hommes ayant fumé 30 à 40 années et chez les femmes ayant fumée 
pendant plus de 45 années [13]. 

1.2.3.8- Manque de fer 
L'anémie résultant d'une déficience en fer accroît les risques de développer ce type 

de cancer [29]. 
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1.2.3.9- Manque de lumière naturelle 
Il semble que les risques de contracter un cancer du côlon soient plus élevés dans 

les régions du monde où les gens sont moins exposés à la lumière naturelle. Selon une 
revue de recherches, une exposition régulière au soleil empêche la croissance de cellules 
cancéreuses dans le côlon et réduit substantiellement la mortalité associée au cancer du 
côlon [30]. On croit que l'effet protecteur serait dû au mécanisme par lequel le soleil 
entraîne la production de vitamine D. Il faut, évidemment, protéger la peau avec un écran 
solaire adéquat [13]. 

1.2.3.10- L'excès calorique, l'obésité et la sédentarité 
De nombreuses études ont mis en évidence une association positive entre apport 

calorique élevée et risque de cancer colorectal, la sédentarise et l'obésité augmentent 
également dans les deux sexes, le risque de cancer colorectal. Elle est indépendante de 
l'apport calorique, avec un risque trois fois plus élevée chez les sédentaires par rapport à 
ceux ayant une activité physique de loisir et/ ou professionnelle importants [31-34]. Selon 
une analyse des recherches, 13 % des cancers du côlon pourraient être attribués à un 
mode de vie sédentaire [45]. 

1.2.3.11- L'origine ethnique 
Le risque est accru pour les personnes d' ascendance ashkénaze (peuples juifs 

d'Europe de l'Est) [2]. 

1.3- Lésions Pré-néoplasiques 
Ces donnés concernant la filiation adénome-adénocarcinome sont essentielles à 

connaître pour comprendre les stratégies de dépistage du cancer du côlon et la 
surveillance des patients présentant des polypes. 

Il existe plusieurs variétés de polypes recto coliques bénins : 
L'adénome, le polype hyperplasique (s'observe surtout dans le cadre colique, il est 
asymptomatique et découvert au cours d'exploration), le polype inflammatoires, 
l'harmatome. 

Les polypes inflammatoires s'observent au cours des maladies inflammatoires du 
côlon. Les polypes hyperplasiques ne nécessitent pas de surveillance particulière. Les 
polypes adénomateux (ou polyadénome ou adénome) résultent de la prolifération des 
cellules des glandes de Lieberkühn. Ils peuvent être pédiculés ou sessiles. On en 
distingue trois types histologiques : 

• L'adénome tubuleux (75%) se présente comme une tumeur arrondie ou 
polylobée à base sessile (large) ou pédiculée de taille variable. 

• L'adénome villeux (20°/o) siège essentiellement sur le recto- sigmoïde, de 
taille supérieure au polyadénome. Elle est formée de longues villosités 
ayant un axe conjonctif, ramifié. 

• Les adénomes mixtes (tubuleux-villeux) (5°/o) sont les plus fréquents par 
rapport polyadénome tubuleux et la tumeur villeuse. Le potentiel malin 
progresse avec la différenciation villeuse (figure 5) [10,35]. 
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1.3.1- Filiation adénome- adénocarcinome 
L'adénome colorectal représente le point de départ de la plupart des cancers 

colorectaux. La filiation polype-cancer est universellement admise. Pour passer de la 
muqueuse normale à l'adénocarcinome, différentes altération génétiques surviennent au 
cours du temps. 

Classiquement les étapes sont : muqueuse normale, adénome, adénome en 
dysplasie de haut grade, adénocarcinome (figure 6) [6,10]. ~0 
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Figure 6 : La filiation adénome -adénocarcinome 
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Dans les polyposes adénomateuses familiales opérées à l'occasion de la 
découverte d'un cancer invasif (le cancer est dit invasif lorsque les cellules tumorales 
dépassent la musculaire, muqueuse et envahissent la sous muqueuse), on observe tous les 
stades de séquence adénome-adénocarcinome [ 10,36]. 

1.3.2- Facteurs influençant le risque de transformation 
Les facteurs qui influencent le risque de transformation maligne sont : 

• La taille des polypes (>lem) : elle est très importante pour les adénomes villeux 
que pour les adénomes tubuleux. 

• Le degré de dysplasie épithéliale (haut grade ou bas grade). 
• Leur multiplicité (>3cm). 

Le cancer colorectal peut encore être favorisé par les colites inflammatoires : la 
rectocolite hémorragique et la maladie de Crohn après une longue de la maladie [ 6, 10]. 

Le risque de transformation varie en fonction de la taille : 
• Exceptionnelle pour les adénomes de moins de 5mm. 
• 0.5% pour les adénomes de moins de lem. 
• 5% pour les adénomes de moins de 1 et 2cm. 
• 30% si l'adénome est supérieur à 2cm. 
• 0.3% pour les adénomes de moins de lOmm. 
• 28% lorsqu'il mesure plus de 20mm de diamètre [10,36]. 
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1.3.3- Durée de la séquence adénome- adénocarcinome 
Très peu de données permettent d'estimer la durée de filiation adénome

adénocarcinome. On peut estimer à 9 ans l'intervalle du temps moyen entre le diagnostic 
d'un adénome macroscopiquement visible et l'adénocarcinome. Le suivi des patients 
atteints de PAF (ce qui est une situation particulière) fait apparaître une durée moyenne 
de 12ans entre le diagnostic de la maladie et l'apparition du cancer avec des extrêmes 
allant de 5 à 20 ans. 

La transformation d'un adénome en adénocarcinome est un phénomène multi 
étape et lentes prenantes plusieurs années [10]. 

1.4- Etats précancéreux 
La naissance du cancer est précédée de lésions néoplasiques ou inflammatoires 

qui constituent une condition précancéreuse: selon l'OMS [37], celle-ci est un état 
clinique associé avec un risque significativement élevé de cancer. Les lésions à l'origine 
de la plus grande partie (95%) des cancers du côlon sont les adénomes, 
Les colites idiopathiques (rectocolite hémorragique et maladie de Crohn) peuvent au 
cours de leur évolution se compliquer d'adénocarcinomes [1]. 

1.4.1-Adénome 
L'adénome ou polype : est une tumeur bénigne constituée par une prolifération 

d'un épithélium glandulaire, dans une muqueuse ou une glande exocrine ou endocrine 
apparaît comme le préalable du cancer colique [7]. Le risque de dégénérescence d'un 
polype est proportionnelle à sa taille, son nombre, et son type (les polypes villeux sont à 
plus haut risque de cancérisation) ; on estime à 10 ans le délai pour qu'un polype 
adénomateux évolue en cancer, par contre les tumeurs villeuses ont un plus grand 
potentielle de dégénérescence. 
L'augmentation de risque de cancer est proportionnelle au nombre de polypes avec la 
cancérisation obligatoire dans la polypose diffuse familial [7 ,3 8]. 

1.4.2- Colites idiopathiques (Rectocolite hémorragique et maladie de Crohn) 
Elles ont un risque de cancérisation d'autant plus important que la maladie a commencé 
plus jeune, qu'elle atteint une plus grande longueur de côlon, que les poussées de la 
maladie sont plus sévères et que la durée d'évolution est plus longue. 

1.4.3- Les polyposes recto-coliques adénomateuses 

Elles sont les conditions précancéreuses familiales évoluant vers la cancérisation 
dans prés de 100% des cas. Dans le syndrome de peutz -jeghers, de même que dans la 
polypose juvénile, on a décrit quelques cas de cancérisation colique [ 6]. 
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Ill-Anatomie pathologique 
L'étude anatomopathologique des carcinomes offre un triple intérêt : 

Expliquer en partie la symptomatologie ; permettre le diagnostic de certitude grâce aux 
biopsies réalisées au cours de la coloscopie ; et surtout, par l'étude des pièce opératoire, 
de préciser le type histologique, de juger de l'extension et donc d'augurer du pronostic, 
parfois dans certains cas d'aider à prendre la décision d'un traitement adjuvant à la 
chirurgie [39]. 

11.1.1- Siège 
Les cancers rectaux et sigmoïdiens sont les plus fréquents, puis viennent ensuite 

les cancers du caecum et du côlon ascendant [6]. (40%-50% cancers du rectum, 20%-
35% côlon descendant et côlon sigmoïde, 8% côlon transverse et 16% côlon ascendant) 
[40]. 

Le cancer est habituellement unique, associe à des polypes dans environ 30% des 
cas. Il existe plusieurs cancers colorectaux simultanés dans 5% des cas environ. 
(Figure 7 représente quelque statistique de la distribution du cancer colorectal dans les 
différentes parties du côlon et du rectum) [25]. 

Rectum · .·IPJ! 

Figure 7 : Quelque statistique de la distribution du cancer colorectal dans les 
différentes parties du côlon et du rectum 

11.1.2- Anatomie macroscopique 
Comme dans tous les cancers de surface, l'aspect macroscopique est une 

combinaison de végétation, d'ulcération et d'infiltration. 
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La forme ulcérée et infiltrante est plus fréquente, surtout dans le côlon gauche. La 
tumeur mesure plusieurs centimètres de diamètre, arrondie, s'étendant en largeur et 
pouvant atteindre toute la circonférence, en « virole », sténosant la lumière. Elle est 
constituée par une ulcération dure à la palpation, bordée par un bourrelet tumoral. Au 
coup, la prolifération néoplasique est blanchâtre, envahissant la paroi intestinale plus ou 
moins profondément, et en particulier la musculeuse qui peut être dépassée. 

La forme végétante est plutôt vue dans le côlon droit. Elle réalise un bourgeon peu 
ulcéré pouvant atteindre lOcm de diamètre [12], elle correspond souvent à un adénome 
récent et parfois seulement partiellement dégénéré [ 41]. 

La forme purement infiltrante est exceptionnelle. Elle épaissait et rigidifie le côlon 
comme une limite plastique de l'estomac [12]. 

11.1.3- Anatomie microscopique 
Il s'agit dans 95% d'un adénocarcinome, le plus souvent lieberkühnien (80%), de 

structure tubulaire, acineuse ou papillaire. Il peut être bien différencié (7 5 % ), 
moyennement différencié (10%), ou peut différencié (5%). Dans 10 à 15% des cas, il 
s'agit d'un adénocarcinome colloïde muqueux, caractérisé par un important contingent 
des cellules mucosécrétantes. Les autres types histologique sont exceptionnels 
(épidermoïde, adénosquameux, carcinoïde, lymphome, léiomysarcome) [42]. 

11.1.4- Extension 
Action d'allonger un segment du corps dans le prolongement du segment qui lui 

est adjacent [43]. 

11.1.4.1- Extension pariétale 
À partir de la muqueuse, le cancer envahit en profondeur les différentes couches 

de la paroi colique (muqueuse, musculeuse et séreuse), puis les organes de voisinage et 
parfois la paroi abdominale [42]. 

11.1.4.2- Extension régionale 
L'extension se fait surtout par voie lymphatique, le long des vaisseaux 

mésentériques, pouvant intéresser successivement les ganglions paracoliques, 
intermédiaires et pédiculaires. Il peut y avoir également un envahissement veineux au 
niveau des veines intra ou extraparietales [ 6]. 

11.1.4.3- Extension métastatique 
Les métastases cancéreuses représentent la dernière étape de l'évolution spontanée 

de la plupart des cancers. La première étape est l'extension locale du cancer inities la 
deuxième étape et sa propagation aux ganglions lymphatiques voisins par 
!'intermédiaires des canaux lymphatique situées dans les tissus. L'étape métastatique, par 
le biais de la circulation sanguine, peut aboutir à une dissémination du cancer à grande 
distance et dans plusieurs organes [ 44]. 

Des métastases ganglionnaires existent dans 30 à 40% des cas au moment du 
diagnostic. Des localisations secondaires hépatiques synchrones sont présentes dans 10 à 
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20% des cas. Les autres localisations étant plus rares (péritoine, poumons, os, cerveau) 
[42,45]. 

Les cancers de l'intestin métastase facilement dans le foie, car le sang passe de 
l'intestin dans la veine porte, qui se termine dans le foie [ 44]. 

11.1.4.4- Extension du cancer ou STAGING 
Son application est essentielle car le pronostic en dépend, de même que les indications 

d'un éventuel traitement adjuvant [46]. Malheureusement, il n'y a pas aucun accord 
intemationnel, Plus de vingt classifications ont été proposées depuis celle de Dukes qui 
reste encore la plus simple, la plus facile à appliquer et la plus souvent utilisée[6]. 

On se réfère à la classification de Dukes qui distingue trois stades de gravité croissante. 
• Stade A (côlon 14%, rectum 19%): atteinte la paroi qui ne dépasse pas la 

musculaire. 

• Stade B (côlon 33%, rectum 22%): le carcinome dépasse la musculeuse et envahit 
la séreuse ou la graisse mais il n'y a pas d'extension ganglionnaire. 

• Stade C (côlon 22%, rectum 26%) : les ganglions sont envahis quelque soit 
l'étendue de l'atteinte pariétale. 

Pour mieux décrire l'extension du cancer, deux stades supplémentaires sont parfois 
utilisés. 

• Stade D (côlon 6%, rectum 7%) : il existe des métastases hépatiques. 
• Polype transformé (côlon 6%, rectum 7%): quand un carcinome est découvert 

dans un polype adénomateux avant que le pied n'en soit envahit [39]. 

11.2- Bilan d'extension 
Le bilan d'extension d'un cancer du côlon doit comporter: 

• Un examen clinique complet; recherche d'une hépatomégalie, palpation des aires 
ganglionnaires ( troisiers ), toucher rectal à la recherche des granulation 
péritonéales [10]. 

• Un bilan d'imagerie: une échographe hépatique, une radiographie pulmonaire de 
face et de profil et éventuellement un examen scannographique abdominal si 
l'échographie est difficilement interprétable [ 1 O]. 

• Le dosage de l'antigène carcino-embryonnair (ACE) à peut d' intérêt pour le 
diagnostic positif, s'il est élevé, la persistance du taux élevé d' ACE après aura la 
signification de l'existence de métastases méconnues. Après l'exerce tumoral, la 
réascenion du taux d' ACE, alors qu'il était revenu à la normale, conduit à 
recherche une récidive ou une métastase [35,38]. 
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11.3- Classification et stadification histologique 
Une fois que le diagnostic du cancer est confirmé et tout les informations sont 

réalisé il faut en suit déterminé le stade et le grade de cancer. 
La stadification du cancer consiste a définir la taille de la tumeur ou déterminé jusqu ' a 
quelle endroit elle s'est développé dans le côlon, elle indique généralement si le cancer 
est propagé ou de la de site ou il a pré naissance. 

11.3.1-Classification 
11.3.1.1- Classification TNM [38] 

Elle repose sur la détermination de l'extension en profondeur de la tumeur dans et 
au-delà de la paroi digestive. Ellen' est en fait applicable que pour les cancer rectaux 
avec l'aide de l'écho endoscopie, elle comporte : 
leur degré d'extension tumoral (T), 
leur envahissement Ganglionnaire (N) 
leur diffusion métastatique (M) 
[TNM Tumor Node Métastasis] est présenté dans le tableau 2 et la figure 8 [11]. 

Tableau 2 : La classification de TNM 

T (tumeur) N (ganglion) M (Métastases) 
Tx Tumeur non Nx envahissement Mx envahissement 

évaluable non évaluable métastatique non 
évaluable 

To Pas de tumeur N0pas de ganglions Mo pas de 
primitive envahis métastases 

T1s Carcinome in situ Nil à 2 ganglions M 1 métastase 
métastatiques 
régionaux 

T1 Sous muqueuse N1 ou moms 4 
atteint mais non ganglion 
franchi métastatique ou plus 

T1 Musculeuse atteint 
mais non franchi 

T3 Sous muqueuse 
séreuse ou graisse 
pericolique atteinte 

T4 Atteinte de la cavité 
péritonéale ou d'un 
organe de voisinage 
travers la séreuse 
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Figure 8: L'évolution des polypes selon la classification TNM 

Il.3.1.2- Classification d' Astier et Coller 
Cette classification repose sur la détermination des différents stades 

d'envahissement de la tumeur dans les différentes couches du côlon. 

Tableau 3 : La classification d' Astier et Coller 

Stade A Atteint muqueuse et sous muqueuse 
StadeB1 Atteint de la musculeuse sans atteint de la séreuse 
StadeB2 Atteint de la musculeuse avec atteint de la sous séreuse au de la 

séreuse ou au delà 
StadeC1 B1avec envahissement ganclionnaire 
StadeC2 B2avec envahissement ganglionnaire 
Stade D métastases 

Il.3.1.3- Classification de Dukes [ 44] 
Comporte différents stades d'envahissement de la tumeur dans les différentes 

couches du côlon. 

Tableau 4 : La classification de Dukes 

Stade A Tumeur limitée à la paroi, la séreuse n'est 
pas envahie. 

Stade B Tumeur traversant la paroi avec 
envahissement de la séreuse. 

Stade C Métastases. ganglionnaires. 
Stade D Métastases à distance. 
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11.3.2- Stadification 
A partir des données de la classification T N M, les cancers du côlon sont classés en 4 

stades. Les chances de guérison varient considérablement du stade I au stade IV ; pour 
chacun des stades est noté entre parenthèses le taux de survie cinq ans après le traitement 
[15]. La stratégie thérapeutique est également adaptée à chacun de ces stades [11]. 

Stade I (93,2%): PTi-T2No Mo 

Stade II: PT3- T4 N0 Mo 

Stade II A (84,7%): PT3 -N0 Mo 

Stade II B (72,2%): PT4-N0 Mo 

Stade III: tous T Ni-N2 Mo 

Stade III A (83,4%):PTi T2 Ni Mo 

Stade III B (64,1 %) :PT3 T4 Ni Mo 

Stade III C (44,3%): tous T N2 Mo 

Stade IV (8, 1 % ) : métastases à distance [ 11]. 

Tableau 5 : Regroupement en stades et équivalences entre les deux classifications 

stades TNM Astler et coller 
I Ti N0Mo A 

T2NoMo B, 
II T3NoMo B2 

T4NoMo B2 
III Ci 

Ti N, -2Mo Ci 
T2 Ni-2Mo C2 

.! T3 Ni-2Mo C2 
T4 Ni-2Mo 

IV T1-4No-2Mi D 

11.4- La génétique de cancer colorectal 
On estime que 10% des cancers colorectaux surviennent sur une prédisposition 

génétique [36]. 

11.4.1- Gènes impliqués 
Les études en cancérologie de cette dernière décennie suggèrent que les cancers 

colorectaux sont le résultat de l'effet de mutation multiple, la quelle peuvent être 
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héréditaires (germinales) ou acquises (somatiques). Cependant, nos connaissances sur les 
altérations qui se produisent au niveau de l'expression des gènes durant l' apparition et le 
développement de la tumeur colique sont extrêmement limitées [47] . 

11.4.1.1- Oncogènes 
Une première et importante étape dans la compréhension de la cancérogenèse fut la 

découverte que certains rétrovirus contiennent dans leur génome des gènes capables de 
produire des tumeurs. En d'autres termes, le génome de toute cellule normale contient 
des gènes transformants ou proto-oncogènes susceptibles d'induire des cancers [ 48]. 

A- K-ras 
Le gène K-ras (Kirsten -Ras) doit son nom à Kirsten, chercheur qui l' a découvert. 

Ce gène appartient à la famille des gènes Ras [ 48]. Le ras est un gène qui peut jouer un 
rôle dans la croissance des cancers [7]. 

Le gène K-ras humain, situé sur le chromosome 12, est constitué de quatre exons 
codant pour une protéine de 189 acides aminés, dont le poids moléculaire de 21000 
daltons. 

Une mutation de l'oncogène K-ras est observée dans 50% des carcinomes 
colorectaux sporadique [ 48]. Il peut être altéré dans les polypes et les carcinomes du 
côlon [7]. 

B- Le gène C-myc 
Bien que des études antérieures rapportaient de l'expression de C-myc était 

augmentée dans les cancers colorectaux [49], mais l'accroissement de son expression 
pouvait être la conséquence de l'activité prolifération plus que la cause d'une 
transformation maligne. 

Le rôle de C-myc, lors de la carcinogenèse colorectal, serait de stimuler la 
prolifération cellulaire par sa capacité à activer des gènes impliqués dans ce processus 
comme CDC25, cycline A ou encore cycline E [50] . 

C- Le gène de la protéine P- caténine 
Le ~-caténine fut originalement décrite, chez l'homme, comme un composant des 

complexes d'adhésion cellulaire, concernant les cadhérines au cytosquelette d' actine via 
l' a - caténine [ 51]. Puis plus tardivement, fut découvert un nouveau rôle dans les cellules 
humaines, notamment dans la signalisation cellulaire puisqu'elle a été décrite comme 
pouvant être transloquée du cytoplasme vers le noyau [52,53]. 

11.4.1.2- Gènes suppresseurs de tumeurs 
En général, les gènes suppresseurs de tumeur codent des protéines qui, d'une 

manière ou d'une autre, inhibent la prolifération cellulaire [54]. Dans le cas où les 
patients sont atteints de cancer d' origine familiale, qui ont donc hérités d'un gène 
suppresseur de tumeur muté, seule la mutation de l' allèle normal restant est nécessaire 
pour la perte et la fonction du gène [55], en plus, les individus qui ont hérités de 
mutations dans les gènes suppresseurs de tumeur sont prédisposés à certains cancer [ 54]. 
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A- Le gène APC 
Le gène le plus important dans la formation des cancers colorectaux est le gène 

APC situé sur le chromosome 5 [55]. Des mutations du gène APC ont été mises en 
évidence aussi bien dans la FAP que dans le cancer sporadique [56]. Il a été montré que 
les individus portant une mutation germinale du gène APC localisée sur le chromosome 
5q21 étaient prédisposés au développement des cancers du côlon [55]. Les mutations 
constitutionnelles du gène APC dans le F AP sont nombreuses et diverses [57]. 

Le gène APC code pour une protéine de 312 KDa constitué de 2843 acides 
aminés. La protéine APC favorise la dégradation de la ~- caténine au sein d'un complexe 
contenant aussi l'axine et le glycogène synthase kinase 3B. La principale conséquence 
des mutations inactivation d'APC est l'accumulation de ~-caténine dans le cytosol et le 
noyau [58]. 

B- Le gène P53 
Le gène P53 est localisé sur le bras court de chromosome 17, il a d'abord été 

identifié comme un oncogène, puis comme un gène suppresseur de tumeurs. 
La perte de fonction de la protéine P53 est retrouvée dans 80% des cancers colorectaux 
mais rarement dans les adénomes. Les mutations de P53 sont localisées dans la partie 
centrale de la protéine et elles sont responsables de la perte de la capacité de P53 à se lier 
spécifiquement à l' ADN. Ces protéines P53 mutants sont donc transcriptionnellement 
inactives car elles ne reconnaissent pas leurs séquences cibles. Les patients porteurs 
d'une mutation de P53 n'ont pas de prédisposition particulière aux cancers du côlon, 
comme c'est le cas pour la mutation du gène APC [59] et auront une survie plus courte 
[60]. 

C- Le gène DPC4 
Au cours de l'année 1996, le gène DPC4 a été décrit comme un gène suppresseur 

de tumeurs potentiel dans le pancréas. Ce gène est co- localisé sur le chromosome 18q 
avec d'autres gènes suppresseurs comme le DCC et le MADR2 [61]. 

11.3.2- Syndromes héréditaires prédisposant au cancer colorectal 
Les maladies prédisposant aux cancers colorectaux sont héréditaires à transmission 

autosomique dominante (lsujet sur 2 atteint), à forte pénétrance (plus que 90% des sujets 
atteints d'une mutation constitutionnelle présentent des cancers colorectaux), et 
d'expression variable. Elles représentent 20-25% de tous les cancers colorectaux [62,63]. 
La prédisposition génétique concerne donc l'apparition d'adénomes et non leurs 
transformations malignes [ 4 7]. 

11.4.2.1- La polypose adénomateuse familiale (FAP) 
Transmise sur le mode autosomique dominant. Responsable de 0.5% des cancers 

colorectaux, caractérisée par l'apparition de centaines, voire milliers d'adénomes 
colorectaux après la puberté. Transformation cancéreuse des adénomes dans 100% des 
cas après 50 ans si pénétrance complète (forme la plus fréquente) [36] peut s'associer à 
des lésions extracoliques : 

• Dans le syndrome de Gardner : des tumeurs mésenchymateuses et osseuses 
bénignes, des anomalies dentaires et des tumeurs desmoïdes [12]. 
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• Dans le syndrome de Turcot : tumeur nerveuse ou cérébrale associée 
(médulloblastome ). 

Le gène de la FAP a été localisé sur le chromosome 5 [36,64] par des études de 
liaison génétique. Ces études de liaison ont permis de montrer que la F AP et le syndrome 
de Gardner étaient dus à des mutations sur un même gène [65]. Ce gène a été identifie est 
appelée APC. 

Le gène APC intervient à l'état normal dans la dégradation intracellulaire des 
caténines. Sa mutation entraîne l'accumulation de ~- caténine dans le cytoplasme et le 
noyau des cellules. Dans le noyau, elles forment un complexe avec le facteur de 
transcription Tcf qui va activer des gènes de croissance et de prolifération cellulaire, 
C-myc par exemple [36]. 

11.4.2.2- Le cancer héréditaire sans polypose (HNPCC Syndrome) 
Cette entité a été décrite initialement par Lynch, qui avait remarqué dans certaines 

familles un nombre anormalement élevé de cancers colorectaux en absence de polypose, 
est appelé HNPCC (Héréditary Non Polyposis Colorectal Cancer) [12]. Représente 2 à 
4% des cancers colorectaux, transmis sur le mode autosomique dominant [36]. 

Deux syndrome ont été distingués, le syndrome de Lynch de type I et II [66,67]. 
Le syndrome de Lynch type I ou encore appelé: Héréditary Non Polyposis Colorectal 
Cancer Site Specific (HNPCCSS) a été décrit comme l'association de plusieurs cancers 
du côlon dans une même famille à l'exclusion d' autres cancers permis les apparentés. 
Ces cancers présentent des particularités cliniques. Ils sont plus :fréquemment situés dans 
la partie droite du côlon, ils surviennent précocement, avant l'âge 50 ans [41], et le 
syndrome de Lynch II ou Cancer Family Syndrome (CFS) dans lequel les cancers 
peuvent atteindre d'autres organes [68]. 

Plus récemment, le groupe de recherche internationale sur l 'HNPCC s'est réuni à 
Amsterdam pour essayer de définir des critères plus simples qui puissent servir au 
recensement de familles pour des études collaboratives. Ils se sont mis d' accord sur trois 
critères appelés depuis lors «critères d'Amsterdam » [79] : 

1-Au moins trois apparentés atteints de cancer colorectal histologiquement 
confirmé, deux d'entre eux devant être apparentés au premier degré (FAP exclue) ; 

2-Au moins deux générations successives atteintes ; 
3-Au moins l'un des cancers diagnostiqués avant 50ans [12]. 

Plusieurs gènes dits « gène de réparation » sont concernés MSH2 qui siège sur 2p, 
MLHl SUR 3p21. Lors de la réplication normale du DNA, une erreur (mis match) peut 
survenir. Les gènes de réparation corrigent l' erreur. 

La mutation des gènes de réparation faisant défaut, l' anomalie peut s'immortaliser. 
Les gènes cibles sont K-ras (oncogènes) ou APC ou P53. Le phénotype correspondant à 
cette anomalie peut être reconnu, il est dit RER+ (erreur de réplication positive) [36]. 
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11.4.2.3- Syndrome de Gardner 
Le syndrome de Gardner est une prédisposition autosomale dominante au cancer 

du côlon. Il se caractérisé par la présence de multiples polypes dans le côlon 
accompagnés d'ostéomes et de nombreuses tumeurs mésenchymateuses de la peau et des 
os [10]. 

11.4.2.4- Polypose Juvénile 
Elle est due à des mutations portantes, soit sur le gène SMAD4/DPC4, soit sur le 

gène PTEN. Le risque de cancer colique (50% sur toute la vie) est lié à l'existence de 
contingents adénomateux dans certains polypes [70]. 

11.4.2.5- Syndrome de Turcot 
C'est une susceptibilité aux cancers colorectaux dont le mode de transmission est 

source de controverses. Certains auteurs rapportent une transmission autosomique 
dominante, alors que d'autres concluent à une transmission autosomique récessive. Une 
étude moléculaire a permis de distinguer, chez les familles atteintes de ce syndrome, deux 
types d'altérations génétiques : d'une part, des mutations germinales du gène APC et 
d'autre part, l'existence, dans d'autres tumeurs, d'instabilités micro satellitaires [71,72]. 

11.4.3- Cancer colorectal sporadique 
La plupart des patients atteints des cancers colorectaux ne présentent aucune 

prédisposition génétique, ces cancers sont dits sporadique qui représentent plus de 75% 
des cancers colorectaux, cette catégorie est représentée par tous les cancers du côlon 
isolés pour lequel il n'existe pas d'histoire muqueuse colorectal qui est la conséquence de 
l'acquisition progressive par la cellules d'altérations génétiques impliquées dans la 
cancérogenèse colique, et d'un processus multi-étapes conduisant à la perte du contrôle 
de la prolifération cellulaire [73,74]. 

Même si les cancers sporadiques sont en plus grande proportion, leur cause est 
beaucoup moins bien définie que celle que des cancers familiaux. Ils représentent des 
caractéristiques communes, à savoir un âge de détection précoce ( 40 à 45ans ), une 
localisation des tumeurs au niveau de côlon proximal ou droit, des tumeurs primaires 
multiples, et un pronostic meilleur que celui des cancers colorectaux d'un contexte 
d'HNPCC [75,76]. 
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111.1- Les signes cliniques 
111.1.1- Au niveau du côlon 
111.1.1.1- Côlon droit 

L 'étude cliniaue 

Pour les cancers du côlon droit, les douleurs étaient présentées dans plus de la moitié 
des cas au moment du diagnostic. Elles évocatrices lorsqu' elles sont à type de coliques, 
évoluant par crises de 2 à 3 jours, accompagnés de gargouillements soulagées par: 
L'émission de gaz ou d'une selle. L'anémie est fréquente (45% de cas), ainsi que 
l'atteinte de l'état général (45% de cas) et les troubles du transit (30% de cas): diarrhée, 
constipation, alternance diarrhée- constipation. Une masse abdominale était palpée dans 
20% des cas. 

Il y avait des rectorragies dans 15% des cas, un méléna dans 7% des cas. 
Le cancer était diagnostiqué à l'occasion d'une occlusion intestinale aigue dans 10% des 
cas [11]. 

111.1.1.2- Côlon gauche 
Les signes cliniques d'appel les plus fréquents du cancer du côlon gauche étaient: 

les douleurs (45% des cas), les rectorragies (45% des cas) et les troubles de transit (40% 
des cas). 

On notait une atteinte de l'état général dans 25% des cas, une anémie dans 15% 
des cas, une occlusion intestinale aigue dans 15% des cas, et une masse abdominal dans 
5% des cas [11]. 

Il est rare que le cancer soit révéler par : une perforation ; un abcès péricolique ; ou 
une métastase viscérale [ 11]. 

111.1.2- Au niveau du rectum 
Douleurs pelviennes postérieurs éventuellement déclanchées par la position 

assise, émission de mucus mélangé aux selle du sang (rectorragies). Le nombre de 
tentatives de défécation augmente assez rapidement pour passer de 2 à 3 par jour à 10 
voire plus. Ce syndrome est fatigant et s'associe souvent à une perte de poids. 
Les rectorragies isolée, indolores, sans caractère spécifique, sont trop souvent attribuées à 
des hémorroïdes. Elles peuvent être le premier signe d'un cancer du rectum et doivent 
faire pratiquer le toucher rectal et la rectoscopie [3 6]. 

Les autres symptômes : anémie, syndrome subocclusif, complication aiguë 
métastases révélatrices étaient plus rare [ 11]. 

111.2- Diagnostic 
111.2.1- Diagnostic positif 
Pour confirmer le diagnostic, il faut faire certaines analyses qui permettent d' établir le 
degré et le stade de malignité du cancer [2]. 

111.2.1.1- Examen clinique 
Il est en général le toucher rectal permet, par un doigt ganté introduit dans l'anus, 

de chercher de possibles anomalies rectales. Rapide et peu coûteux, cet examen ne 
détecte que des anomalies aux alentours du rectum [ 15]. 
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111.2.1.2- Examens complémentaires 
A- Recherche du sang fécal 

L'étude clinique 

La recherche du sang fécal occulte se faite tous les 3 à 5 ans par test Hemoccult. 
On étale soi-même un peu de matière fécale sur un carton spécial; deux jours de suit, 
plier ce carton et envoyer au laboratoire pour détecter du sang même en très petite 
quantité, en peut donc détecter le saignement d'un polype intestinal (pas forcément 
cancéreux). Si ce test et positif en le refait, et si la positivité se confirme une coloscopie 
doit être fait. Le test Hemoccult est le premier utile de diagnostic utiliser lors des 
compagnes des dépistages, il est proposé tous les 2 ans, et la positivité du test s'observe 
dans 2 à 3% des cas [47]. 

Le patient doit s'abstenir de manger des viandes peu cuite, boudin noir et toute 
source extérieure de sang dans les trois jours qui précédent le test, il est trop peu 
spécifique et sensible chez le sujet considéré à risques ou l'on préfère propose d'emblée 
une coloscopie [ 15]. 

B- Colonoscopie 
La coloscopie (colonoscopie) est l'examen de référence d'une sonde (long flexible 

enrobé de plastique), elle est insérée par l'anus puis glisse peu à peu dans l'intestin, le 
plus souvent au cours d'une anesthésie générale. Il permet d'observer la muqueuse de 
l'anus jusqu' à la jonction iléo-colique au niveau de caecum et de l'appendice, et de faire 
des prélèvements. Si l'on constate un polype, celui-ci est enlevé entièrement et sera 
analyse au laboratoire par histologie, et son exérèse diminue beaucoup le risque de cancer 
[15]. 

C- Sigmoïdoscopie 
Un examen plus rapide et moins complet utilise une courte sonde semi-rigide qui 

permet l'exploration du rectum et du côlon sigmoïde, mais pas du rectum du côlon. 

Le tissu des prélèvements est inclus dans un bloc de paraffine pour en extraire des 
coupes fines de quelques micromètres. Après coloration, ces coupes sont examinées ou 
microscope par un médecin spécialiste en anatomo-pathologie (ou histologie) cet examen 
permet de classer le prélèvement suivant la forme de la tumeur et le type des cellules. 

On trouve le plus souvent dans l'intestin des adénomes (polypes adénomateux) 
considérés comme bénins, le polype a un risque d'évolue vers un cancer, si on le laisse 
en place, s'il est gros (plus d'un centimètre de diamètre) et/ou s'il est villeux (avec des 
villosités). Les petites polypes et les polypes tubulaires présentent moins de risque, on 
trouve aussi des polypes hyperplasiques considérer comme pratiquement sans risque, 
enfin, on trouve dans le côlon des adénocarcinomes qui sont les véritables cancers, dans 
les cellules dysplasiques franchissent la lamina propria. Ce premier stade de l' invasion 
peut évoluer pour s'étendre à d'autres organes et conduire a l'apparition de métastases 
hépatiques, le plus souvent, qui provoquent la mort plus fréquemment que la tumeur 
initiale [ 15]. 

La coloscopie permet de voir la paroi interne de tout le côlon tandis que la 
sigmoïdoscopie sert à visualiser l'intérieur du rectum ainsi que une section du côlon est 
appelée côlon sigmoïde. Les patients qui le désirent peuvent recevoir des médicaments 
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pour atténuer l'inconfort causé par cet examen [2]. 

D- Radiologie 
Après lavement au sulfate de baryum (appelé couramment lavement baryté) : le 

baryum, très lourd, est opaque aux rayons x, par contraste, on voit les contours du côlon, 
et on peut identifier les polypes sur les photos. Ce système moins invasif que la 
colonoscopie et aussi moins sensible. Il est très amélioré par ! 'utilisation de la 
tomodensitométrie (scanner appelle dans ce cas coloscanner) avec l'aide de l'ordinateur 
puissant qui permet une colonoscopie virtuelle où l'ensemble du côlon s'affiche en 
tridimensionnelle en haute définition, presque en temps réel. Cette technique n'est 
toujours pas aussi sensible que la colonoscopie et ne permet pas d'enlever les polypes. Si 
un polype est détecté, on doit faire une colonoscopie pour l'enlever [ 15]. La radiologie 
est parfois administrée après une intervention chirurgicale pour réduire le risque de 
récidive du cancer [2]. 

E- Biopsie 
Une biopsie, est généralement requise pour établir avec certitude un diagnostic de 

cancer. Cette intervention consiste à prélever des cellules ou des tissus de l'organisme à 
fin de les examiner au microscope, si les cellules sont cancéreuses, il foudre ensuite 
déterminer leur rapidité à se multiplier, il existe de nombreux type de biopsies, pour 
diagnostiquer un cancer colorectal. Les échantillons de tissus peuvent être prélevés lors 
d'une coloscopie ou d'une sigmoïdoscopie. Ces deux procédures permettent d'explorer 
l'intérieur de l'intestin à l'aide d'un tube mince et souple muni à son extrémité d'une 
lumière et d'une camera. Les photographies ou les images vidéo pourront être prises 
durant l'examen [2]. 

Autres types d'examens sont peu utilisés, trop coûteux, trop nouveaux, ou pas 
assez spécifique ou sensible (vidéocopsul, PET, CEA). 

111.2.2-Diagnostic différentiel 
Se discute une fois les examens complémentaires sont effectués. 

• La sigmoïdite diverticulaire: lorsqu'elle entraîne une sténose du sigmoïde, 
généralement longue, un peu irrégulière, dans une zone ou il y a des 
diverticules, la coexistence possible d'un cancer de sigmoïde et d'une 
diverticulose colique complique la question. 

Cancer au sigmoïdite compliquée, il faut de toutes façons réséquer le sigmoïde. 
• Certains gros polypes ulcérés : peuvent êtres initialement pris pour des 

cancers. En fait soit ce polype est extirpable endoscopiquement soit il 
nécessite !'exérèse chirurgicale et l'examen anatomopathologie assure le 
diagnostic ; tumeur bénigne ou maligne. 

• La colite ischémique : est révélée par des douleurs abdominales et des 
hémorragies dans un contexte souvent fébrile. L'endoscopie montre au 
début une zone avec une muqueuse boursouflée paraissant infiltrer par un 
œdème dur, ensuite une paroi avec des suffusions hémorragiques, parfois 
des zones nécrotiques, noirâtres. 
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• Dans la recto-colite hémorragique ou la maladie de Crohn : le problème est 
de discuter la nature d'un rétrécissement chez un malade suivi pour une de 
ces affections. La coloscopie avec biopsie résout le problème, en cas de 
doute, il serait préférable d'envisager une intervention chirurgicale [38]. 

111.3- Dépistage du cancer colorectal 
Le but du dépistage du cancer colorectal est de réduire son poids sur la santé 

publique, en termes de la mortalité et de morbidité. Dans l'ensemble d'une population, le 
dépistage vise à diminuer le taux de mortalité due à ce cancer en diagnostiquant des 
tumeurs à un stade précoce, ainsi qu'à réduire l'incidence des cancers colorectaux grâce 
au diagnostic et a l'ablation des lésions pré-cancéreuses que sont les polypes 
adénomateux. 

Le dépistage peut s'adresser à deux types de sujets : 
• Les sujets à risque moyen de cancer colorectal qui sont les sujets de deux sexes 

âges de plus de 50 ans (dépistage de masse dans l'ensemble de la population) 

• Les sujets à haut ou très haut risque de cancer colorectal qui sont les individus aux 
antécédents personnels ou familiaux de tumeurs colorectaux, ainsi que ceux aux 
antécédents de colite inflammatoire [ 41]. 

111.3.1- Dépistage de masse dans les groupes à risque moyen 
Les études récentes ont montrés que le dépistage systématique par la recherche 

d'un saignement occulte dans les selles ou par une sigmoïdoscopie périodique à 
l'endoscope souple réduisait la mortalité du cancer colorectal, d'environ un tiers, lorsque 
le traitement chirurgical est possible. 

111.3.1.1- La recherche du sang occulte dans les selles 
La recherche de sang occulte dans les selles est une méthode simple et peu 

onéreuse pour déceler des lésions néoplasiques colorectales. Toutefois, elle n'est pas 
facilement acceptée et sa valeur peut être compromis si les conditions techniques ne sont 
pas remplies [14], elle peut être fait par le test « Hemoccult II» à partir de 45 ans, il 
permet de dépister 50% des cancers et 30% des adénomes supérieurs à lem [75], le test 
Hemoccult a été la seule méthode dans une population non sélectionnée. Dans ces 
statistiques de population, des taux de participation varient de 19% à 65% [76-85]. 

Le test Hemoccult est constitué d'un papier réactif imprégné de guaïac situé dans 
une petite plaquette, le test consiste à prélever 2 échantillons d'une même selle sur 3 
selles consécutives. La révélation se fait par adjonction de quelques gouttes d'une 
solution alcoolique d'eau oxygénée. La lecture se fait après 60 secondes, une réaction 
positive se traduit par une coloration bleue, la lecture du test doit être faite par une 
personne entraînée, le nombre de tests que peut lire un médecin généraliste n'est pas 
assez important pour qu'il maîtrise réellement la technique, l'idéal serait de mettre en 
place des centres de lectures collectant un grand nombre de test ou de modifier des 
caractéristiques de lecture de test [76]. 
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Le tableau suivant représente les avantages et les inconvénients de test Hémoccult II [44]. 

Tableau 6 : Les avantages et les inconvénients du test Hémoccult II 

Avantages Inconvénients 

Simplicité, faible coût Conditions strictes de réalisation et 
lecture centralisée des tests 

Sensibilité de 50 à 80% Sensibilité variable pour les adénomes : 
10% si < à 1 cm, 20% si 1 à 2 cm, 33 à 
75% si> à2 cm 

Spécificité de 90à 95 % Acceptabilité du test variable ; pas de 
gain sur mortalité si participation <à 50% 

Valeur prédictive positive acceptable Absence de données sur les coûts induits 

Diminution de la mortalité de 15 à 18% Cancers d' intervalle méconnus par le test 

111.3.1.2- Recto-sigmoïdoscopie 
La recto-sigmoïdoscopie comme technique de dépistage permet de retrait des polypes 

potentiellement cancéreux. L'efficacité de la recto-sigmoïdoscopie n 'est que 
vraisemblable, par ce qu'elle n'est fondée que sur des études cas- témoins (des études 
prospectives contrôlées randomisées sont en cours). Le principal argument en faveur de 
son efficacité est qu'elle ne réduit que la mortalité liée aux cancers situés dans son champ 
d'exploration, la réduction pourrait être de 50% à 80%. Un peu moins de la moitié des 
cancers du côlon sont proximaux (côlon droit), et seule la moitié s' accompagne, de 
lésions associées accessibles à la recto-sigmoïdoscopie [70,86]. 

111.3.1.3- Coloscopie 
La coloscopie doit être l'examen de première intention. C' est la méthode la plus 

performante pour déclarer les tumeurs, réaliser des biopsies ou l' exérèse lorsqu' il s' agit 
de polype, elle est appliquée massivement aux personnes de plus de 50 ans, et répétée 
tous les 10 ans, elle réduirait de façon maximale la mortalité spécifique 75% où le prix 
d'un coût immédiat est élevé et une morbimortalité est mal estimée dans les conditions 
d'un dépistage de masse [70,87]. 

111.3.1.4 Nouvelles techniques 
A- Amélioration des tests de recherche de sang dans les selles 

De nouveaux tests plus sensibles que le test Hemoccult II sont en cours de validation, 
ils tendent à perdre en spécificité et a être plus coûteux [88,89] . 

B- Diagnostic génétique dans les selles 
Il a été récemment montre que la recherche des mutations communes des gènes 

K-ras, P53 et APC était faisable dans les selles et avait une sensibilité 75% et une 
spécificité 100% élevée non seulement pour la détection des cancers mais aussi des 
adénomes de plus de 1 cm [70,88,89] . 
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C- La coloscopie virtuelle 
La coloscopie virtuelle (appelée également coloscanner) est une nouvelle technique 

d'imagerie du côlon qui utilise le scanner hélicoïdal et le traitement informatisé des 
images pour obtenir des représentations tridimensionnelles du côlon, stimulant ainsi, les 
images obtenues par coloscopie [90]. Elle nécessite une préparation colique similaire à 
celle de la coloscopie, mais pas d'anesthésie ses performances diagnostiques sont en 
cours inférieures à celles de la coloscopie, mais les progrès sont rapides [70]. 

111.3.2- Dépistage de masse dans les groupes a risque élevé 
Cette population comporte des personnes ayant des antécédents familiaux de cancer 

colorectal et celles attentes des maladies inflammatoires chroniques du côlon [70]. 

111.3.2.1- Antécédent familial de cancer colorectal 
La coloscopie est fait à partir de l'âge de 45 ans au 15 ans avant l'âge du diagnostique 

cas index. Après une coloscopie normale, une surveillance toute les 5 ans est suffisante 
[91]. 

111.3.2.2- Maladies inflammatoires de l'intestin 
Pancolite inflammatoire coloscopie avec biopsie est âgées tous les 2 ans après 15 ans 

d'évaluation l'existence et la gravassions progressive de risque de cancer doivent faire 
régulièrement discuté une colostomie prophylactique chez ces malades [10,70] 

111.3.3- Dépistage de masse dans les groupes à risque très élèves 
111.3.3.1- Porteurs d'une mutation en cas de syndrome HNPCC 

Coloscopie total entre 20 et 25 ans au 5 ans avant l'âge du cancer le plus précoce de la 
famille, puis coloscopie tous les 2 ans jusqu'à 75ans [10]. 

111.3.3.2- Porteurs de la mutation APC dans les polyposes adénomateuses familiales 
(PAF) 

Sigmoïdoscopie ou coloscopie mamelle à partir de 11-12 ans, la mutation responsable 
peut être identifiée chez 90% des sujets atteints permettant un dépistage familial orienté, 
diagnostic génétique vers 10-12 ans recherchant la présence de la mutation identifiée 
chez le parent attente, puis recto-sigmoïdoscopie annuelle chez les sujets porteurs de la 
mutation L, une proctocoléctomie totale, avec anastomose iléo anale avec réservoir, est 
généralement réalisée après la fin de la croissance [10,70]. 

111.3.3.3- Sujets non porteurs de la mutation 
Identifier dans les familles qui sont à risque moyen et ne doivent pas être surveillés 

par l'endoscopie [70]. 
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Traitement et vrévention du cancer colorectal 

IV.1- Traitement 
Quand le cancer est détecté à un stade précoce, on le guérit (90% de guérisons pour 

les stades I). Si le cancer est découvert tardivement, les chances de guérison sont 
beaucoup plus faibles (moins de 5% de guérison au stade IV). Le premier traitement est · 
la chirurgie, qui permet d'enlever la tumeur et les ganglions environnants (curage 
ganglionnaire). On y associe des traitements adjuvants : chimiothérapie, si le curage 
contient des métastases ganglionnaires ou s'il existe des métastases hépatiques ou 
pulmonaires; radiothérapie si !'exérèse chirurgicale n'a pu être totale, avec reliquat 
tumoral individualisé sur un organe vital [ 15] . 

IV.1.1- Chirurgie 
IV.1.1.1- Cancer colorectal 

Le cancer du côlon relève d'un traitement chirurgical. Après préparation colique, le 
traitement chirurgical commence par une exploration de la cavité péritonéale, un bilan 
d'extension local et métastatique (foie). Le traitement chirurgical des cancers du côlon 
non compliqués repose sur l' exérèse de la tumeur primitive avec des marges de côlon 
saines (minimum Sem), associée à l' exérèse des vaisseaux et du mésocôlon contenant les 
canaux et les ganglions lymphatiques (curage ganglionnaire). La ligature des vaisseaux à 
l'origine permet une exérèse large du mésocôlon et des ganglions lymphatiques de 
drainage. 

Le type d'intervention dépend du siège tumoral: 
• L'hémicolectomie droit, avec anastomose iléo transverse, emportant tout le 

mésocôlon jusqu'au bord droit de l'artère mésentérique supérieure. 
• L'hémicolectomie gauche vraie, avec anastomose entre le côlon transverse et le 

haut rectum. Le curage ganglionnaire emporte l' artère mésentérique inférieure, 
liée à lem de son origine sur l'aorte et ses branches. 

• La sigmoïdectomie avec ligature vasculaire après émergence de l'artère colique 
supérieure gauche. 

Les résections du côlon transverse sont plus atypiques et dépendent de l'anatomie 
vasculaire mise en évidence en préopératoire. 

Ces interventions peuvent être faites par laparotomie (ouverture du ventre) ou par 
coelioscopie (on travaille dans un ventre gonflé par du C02 grâce à des instruments 
introduits par des orifices de lem : le cancer est sorti par une petite incision à la fin de 
l'intervention) [10,15]. 

La présence d'une incontinence anale non curable, des complications du cancer à 
type d'occlusion ou de perforation, ou l'impossibilité de conserver le sphincter anal, 
conduites à pratiquer une stomie (ou anus artificiel), le côlon sera alors rattaché à une 
ouverture dans l'abdomen. Celle-ci sera pratiquée dans la peau, par laquelle les déchets 
de l'organisme passeront directement du côlon à un sac qu'il faudra vider régulièrement. 
La plupart des personnes réussissent à bien composer avec une stomie et continuent de 
profiter de la vie comme avant l'intervention chirurgicale [2,15]. 
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IV.1.1.2- Métastases hépatiques 
L' exérèse chirurgicale des métastases hépatiques découvertes lors du bilan initial 

(métastases synchrones) ou développées lors du suivie du malade opéré (métastases 
métachrones) est réalisable dans 25% des cas environ en fonction de critères 
anatomiques, techniques et carcinologiques. Cette chirurgie lorsqu'elle est réalisable 
permet d'obtenir un taux de survie à 5 ans de l'ordre de 30% contre 6 à 7.% chez les 
malades non opérés. 

IV.1.2- Chimiothérapie 
La chimiothérapie consiste à administrer au malade un médicament cytotoxique 

destinée à tuer les cellules cancéreuses. Ce traitement, quand il est efficace, peut éliminer 
les métastases ou empêcher leur apparition et\ou rétrécir les tumeurs ou ralentir leur 
croissance. La chimiothérapie est généralement un traitement adjuvant effectué en plus 
de l'opération chirurgicale pour augmenter les chances de succès. Parfois aussi, le 
traitement est palliatif quand la chirurgie est impossible, où permet de diminuer la taille 
de la tumeur avant l'opération (néo-adjuvant) [15]. 

IV.1.2.1- Chimiothérapie adjuvante 
Il a été démontré que la chimiothérapie adjuvante prévient les récidives et 

augmente le taux de survie et sans chimiothérapie adjuvant, le taux de survie à 5 ans 
malade avec des tumeurs stade III était de 20 à 45% [10,38]. 

Les drogues les plus utilisées sont: 
Le 5 - fluorouracile (5FU), c'est le médicament de référence en cancérologie intestinale. 
L'oxaliplatine (LOHP) est synergique du 5FU, c'est une drogue majeure dans le 
traitement du cancer du côlon. Au stade métastatique, il est utilisé associé au 5FU 
(protocole FOLFOX) et parfois avec l' Avastin (FOLFOX-Avestin). L'association 
FOLFOX-Avestin est plus efficace que le FOLFOX seul. En situation adjuvant, après 
une chirurgie d'exérèse complète, le FOLFOX4 pendant 6 mois est plus efficace qu'une 
chimiothérapie à base de 5FU (LV5FU2 ou FUFOL). 

Les résultats actualisés en 2007 montrent [92] : 
Six ans après la chirurgie pour un cancer du côlon de stade III, 73% des patients traités 

par FOLFOX4 sont en vie contre 68,6% des patients traités par L V5FU2. En revanche, il 
n'y a pas d'avantage pour les patients traités pour un cancer de stade II. 

Cinq ans après la chirurgie, chez les patients traités pour un cancer du côlon de stade III 
au stade II (avec des facteurs de mauvais pronostic) le taux de rechute est plus faible avec 
le FOLFOX qu'avec le LV5FU2. 

Irinotécan® ( CPT-11) peut avoir des effets secondaires graves, diarrhée sévère 
notamment. 

Cetuximab (Erbitux®) est un anticorps monoclonale. Il améliore significativement le 
pronostic de certains cancers du côlon, même si le gain reste toutefois faible (quelques 
mois) [15,61]. 
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IV.1.2.2- Chimiothérapie palliative 
En cas des métastases hépatiques d'emblées, l'exérèse chirurgicale colique est 

indiquée si la tumeur est sténosante ou responsable d'hémorragie digestive. 

Dans les autres cas, en envisagera une chimiothérapie première sans réséquer le 
côlon. Le traitement palliatif des cancers métastatiques par chimiothérapie entraîne des 
réponses (réduction de la masse tumorale de plus de 50%) dans environ 50% des cas et 
allonge la survie. La qualité de la vie est aussi améliorée sous chimiothérapie palliative 
efficace. En cas d' échec d'une première chimiothérapie, il est habituel de prescrire des 
traitements de deuxième voire troisième ligne si l'état général des patients reste 
satisfaisant. Grâce aux progrès de la chimiothérapie, la médiane de survie (50% des 
malades vivants) des cancers du côlon métastatiques est de l' ordre de 21 mois. Le produit 
de référence reste le 5fluoro-uracile. Il peut- être administré en cures continues 21 jours, 
délivré par une pompe portable, ou par cures discontinues selon divers protocoles, ceux 
de référence comportant l'association 5 fluoro-uracile et acide folique [ 10,3 8]. 

IV.1.2.3- Radiothérapie 
La radiothérapie peut-être associée à une chimiothérapie qui sensibilise la tumeur à 

l'effet létal des rayons. En radiothérapie externe, on utilise un gros appareil qui permet de 
diriger un faisceau de rayons vers l'endroit précis de la tumeur. Le rayonnement 
endommage toutes les cellules qui se trouvent dans la trajectoire du faisceau (les cellules 
normales comme les cellules cancéreuses). La radiothérapie peut-être utilisée pour traiter 
aussi bien les tumeurs du côlon que celle du rectum, mais son utilisation est plus 
rependue dans les cas de cancer du rectum. La radiothérapie est parfois administrée après 
une intervention chirurgicale pour réduire le risque de récidive du cancer. 

Les effets secondaires de radiothérapie sont habituellement légers. Ils déférents selon 
la partie du corps qui est traité [2, 15]. 

IV.1.2.4- Thérapie biologique 
De nouvelles thérapies biologiques prometteuses sont actuellement utilisées comme 

traitement du cancer colorectal à certains stades. L'immunothérapie est encore 
expérimentalement en cours d'évaluation, son efficacité est cependant indiscutable. 
La thérapie biologique est un traitement qui met a profit l' action du système immunitaire 
pour combattre le cancer ou atténuer les effets secondaires d'autres traitements contre le 
cancer. Des substances ou des médicaments produisent naturellement par l'organisme 
permettant de renforcer la capacité du système immunitaire à combattre la maladie. 
Certains médicaments biologiques peuvent cibler des cellules spécifiques sans 
endommager les cellules saines. Les effets secondaires possibles de la thérapie 
biologique incluent notamment une irritation ou une enflure au site d' injection du 
médicament, des symptômes semblables a ceux de la grippe ou une baisse de la tension 
artérielle [2,93]. 

IV.2- Pronostic 
Le pronostic est une prévision d'évolution d'une maladie basée sur l'expérience du 

médecin et un bilan de la situation du malade, c'est un critère précieux pour établir un 
traitement adapté au malade. Il est meilleur chez la femme que chez l'homme et chez les 
sujets de moins de 50 ans [6]. 
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Le pronostic est équivalent quelque soit la localisation du cancer sur le côlon droit, le 
côlon gauche et la partie haute du rectum, alors que les cancers bas situés du rectum 
seraient plus graves, en fait, le pronostic semble dépend surtout des caractères 
anatomopathologiques de la tumeur, il dépend du degré de pénétration intra pariétale de 
la tumeur et de l'existence ou non d'un envahissement ganglionnaire qui sont à la base de 
la classification de Dukes. Il dépend encore du nombre des ganglions envahis, de 
l'existence on non d'un envahissement veineux et de degré de différenciation cellulaire. 
L'étude de la quantité d 'ADN par cellule tumorale serait également un bon facteur de 
pronostic [ 6]. 

Globalement, le taux de survie à 5 ans est de 35% dans les séries de population, les 
résultats sont un peu meilleurs dans les séries hospitalières dans le recrutement est 
souvent sélectionné. Chez les malades opérés, le principal facteur de pronostic est 
l'extension du cancer au moment du diagnostic. Pour un sujet atteint d'un cancer limité à 
la paroi (ne dépassant pas la musculeuse, appelé aussi Dukes ), le taux de survie à 5 ans 
est de 75% comparable à celui d'une population de même âge (ce qui veut dire que 

. diagnostiqué à cet âge, le cancer ne réduit pas l'espérance de vie) mais lorsque la séreuse 
est envahie (Dukes B), le taux de survie à 5 ans devient de 55% et lorsqu'il existe des 
métastases ganglionnaire (Dukes D) 35%. Dans une population, seulement 15 % du 
cancer colique sont diagnostiqués au stade A de Dukes [ 6]. 

Contrairement, si le malade ne peut-être opéré, l' aggravation rapide est la règle. 
L'état général se dégrade progressivement et l'évolution est grevée par des complications 
liées au cancer (occlusion, perforation, hémorragie) ; et l'envahissement locorégional ou 
des métastases viscérales (surtout hépatique, péritonéales et pulmonaires) [11]. 

Tableau 7 : Pronostic en fonction du stade de Dukes dans une série personnelle de 
689 malades opérés d'un cancer colique unique [94] 

Stades Nombre de cas Survie à 5 ans 

A 121 110 
B 315 247 
c 171 97 
D 92 5 

699 459 

IV.3- Surveillance des opérés 
Après exérèse curative, tous les malades, sauf ceux qui sont très âgés, doivent être 

soumis à une surveillance rigoureuse. Celle-ci a un double but: d' une part dépister 
précocement et traiter d'éventuelles récidives et/ou métastases, d'autre part dépister et 
enlever d'éventuel polypes colorectaux récidives pour éviter un cancer colorectal 
métachrone. Elle est indiquée en raison du risque de récidive (30 à 50%) et de la 
méconnaissance possible lors du premier examen d'une lésion synchrone de petite taille 
[6,42]. 
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L'examen clinique, la coloscopie, l'échographie hépatique et le dosage des 
marqueurs tumoraux sont les principaux éléments de surveillance. Les marqueurs 
devraient théoriquement être dosés tous les mois ou les 2 mois, les échographies 
hépatiques répétées tous les 6 mois de même que les clichés pulmonaires, ces contrôles 
systématiques répétés permettent de déceler certaines récidives et/ou métastases à un 
stade où elles sont encore accessibles à l' exérèse chirurgicale avec des chances de 
guérison [95]. 

La coloscopie de contrôle doit être au bout de 3 ans si la taille d'adénome est 
supérieure à lem, présence d'un contingent villeux et la présence de plus de 3 adénomes 
car le risque de récidives locorégionales et/ou métastatiques est surtout élevé pendant 
cette période [6,10]. 

Après résection endoscopique complète d'un adénome dégénéré, un contrôle est 
souhaitable 3 mois plus tard (avec biopsies sur le site de résection), en plus, si la 
coloscopie réalisée en raison d'un facteur de risque familial, s' est avéré normale elle doit 
être répétée tous les 5 ans [ 42]. 

En cas d'adénome sessile, d'adénome de plus de 2cm ou d'adénomes multiples, 
une ou plusieurs coloscopie peuvent être nécessaires pour s' assurer que tout tissu 
adénomateux a été retiré. Par ailleurs, la surveillance des polypes adénomateux doit être 
interrompue quand il parait improbable qu' elle prolonge l' espérance de vie; en pratique 
sauf cas particulier, après 75 ans en plus, les polypes inflammatoires n' indiquent pas une 
surveillance coloscopique particulière au cours des maladies inflammatoires du côlon et il 
n'y a pas lien d'effectuer une surveillance coloscopique en cas de polypes hyperplasiques 
[10]. 

IV.4- Prévention 
Au cours de la prévention, il y a certains facteurs protecteurs qu'on peut utiliser 

pour éviter l'apparition d'un cancer colorectal, parmi ces facteurs : 

IV.4.1- L'acide acétylsalicylique 
L'Association médicale du Canada indique que la prise d'un comprimé par jour 

d'acide acétylsalicylique (Aspirine®) pourrait conférer une certaine protection. Les 
données épidémiologiques révèlent que les personnes prenant souvent de l'aspirine sont 
moins atteintes de cancer colorectal. L'acide salicylique est la composante active de 
l'aspirine et se trouve dans un certain nombre de fruits, légumes et autres plantes [96]. 

IV.4.2- Calcium 
Il se pourrait que la prise de suppléments de calcium soit bénéfique aux personnes 

souffrant de polypes. C'est du moins ce que suggèrent deux essais cliniques contrôlés et 
randomisés portant en tout sur 884 sujets, suivis durant 12 à 48 mois [97,98]. Toutefois, 
des études épidémiologiques ont donné des résultats contradictoires [99,100]. Par 
ailleurs, il semble que les personnes à risque dont l'alimentation contient déjà un apport 
suffisant en calcium n'obtiendraient aucun bénéfice à prendre ces suppléments [101]. 
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Il semble que l'organisme ne puisse absorber plus de 500 mg de calcium à la fois. 
Par conséquent, on recommande de prendre les suppléments par doses de 500 mg, deux 
ou trois fois. 

IV.4.3- Acide folique (vitamine B9) 
Les résultats de deux études épidémiologiques indiquent qu'une supplémentation 

prolongée en multivitamines renfermant de l'acide folique est associée à un risque 
moindre de cancer du côlon chez les femmes [102,103]. Une méta analyse publiée 
en 2005 s'est penchée sur sept études de cohorte et neuf études cas contrôle: les auteurs 
ont conclu que le folate, sous forme alimentaire, pouvait avoir un léger effet protecteur 
contre le cancer du côlon [104]. 

IV.4.4- Huile d'olive 
Certaines données portent à croire que les personnes dont l'alimentation est élevée 

en huile d'olive ont moins de risque de développer un cancer colorectal [105]. L'huile 
d'olive semble également contribuer à réduire les modifications aux muqueuses 
colorectales et la formation de polypes, deux facteurs qui · jouent un rôle dans le 
développement du cancer colorectal [13]. 

En matière de santé publique, la méthode la plus efficace pour éviter l 'apparition d'un 
cancer colorectal est la prévention primaire [ 4 7]. La correction des habitudes alimentaire 
(plus de légumes de fruite et de fibres, moine de viandes rouges et moins de graisse) 
aurait une influence importante sur l'apparition des cancers colorectaux [ 106]. Environ 
30 à 40% des cancers colorectaux pourraient en effet être prévenus par une alimentation 
adéquate, en plus la consommation des poissons aurait aussi un effet protecteur. L'étude 
prospective européenne sur le cancer et la nutrition (EPIC) qui a étudié les associations 
possibles entre la consommation des viandes rouges, les volailles, poissons et le risque 
des cancers colorectaux, a montré que ce risque été du 31 % inférieur chez les personnes 
qui ont la consommation la plus élevé de poisson par rapport aux sujets qui consomment 
le moins [107]. 

Il se pourrait que la prise quotidienne de 2 à 3grammes de carbonate de calcium soit 
bénéfique aux personnes soufrant de polypes au côlon, le calcium est capable de 
normaliser la prolifération de la muqueuse colique précancéreuse en bloquant l'effet 
irritant des acides biliaires, par ailleurs, l'activité physique [108, 109] ; et la prise d'un 
comprimé par jour d'acide acétylsaliciylique (aspirine) [110], et des suppléments d'acide 
folique peuvent aider à prévenir les cancers colorectaux, quand ils sont pris sur plusieurs 
années [111]. La mortalité et l'incidence par cancer colorectal peuvent être réduites grâce 
à la prévention secondaire qui consiste à détecter la maladie à un stade précoce qui n'est 
pas encore métastasé [106] ; l'apparition du cancer lui-même peut effectivement être 
prévenue par la détection et l' exérèse des adénomes au niveau colorectal [110] . 

La majorité des cancers du côlon et du rectum pourrait être évités par une surveillance 
accrue, la plupart des cancers colorectaux naissent dans des polypes (ou adénomes), ces 
lésions peuvent être détectées et enlevées lors d'une coloscopie. Des études montrent que 
cette procédure pourrait diminuer de 80% le risque de mort par cancer intestinal si on 
commençait les examens vers 45 ans, puis tous les 5 à 10 ans et probablement aussi, la 
prise orale des produits de ~himioprévention [12,15]. 
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Conclusion 
Le cancer colorectal est une cause importante de douleur, de souffrance et de mort, 

c'est une maladie fréquente qui représente prés de 15% de l'ensemble des cancers. 

Le mécanisme de base dans tous les cancers est la mutation soit dans les cellules 
germinales, soit beaucoup plus fréquemment dans les cellules somatiques. Précisément 
dans le cancer colorectal, une série de changement génétique qui a lieu au cours de 
développement de cancer tel que le cancer du côlon lorsqu'il évolue depuis un phénotype 
normal au stade d'adénome jusqu'au stade de carcinome métastatique. Bien que les 
cancers précoces soient accessibles à !'exérèse chirurgicale, la plupart sont décelés à un 
stade tardif pour lequel il n'existe pas de traitement satisfaisant, malgré une amélioration 
récente de pronostic de cette maladie lié à une meilleure prise en charge globale passant 
par un diagnostic plus précoce, une chirurgie et des mesures réanimatrices de qualité et 
de développement de chimiothérapies plus efficaces. La survie globale, tous stades 
confondus, reste aux alentours de 50% à 5 ans. Par ailleurs, la classification TNM, seul 
facteur pronostic validé dans les cancers colorectaux, a montré ses limites [112]. 

Le dépistage des lésions tumorales recto-coliques se facilite par les améliorations 
techniques grâce auxquelles une endoscopie par fibre optique est à la fois moins 
inconfortable pour le sujet, explore la muqueuse colique, bien au delà du sigmoïde et 
réalise dans le même temps la polypectomie, traitement radical des polypes pédiculés 
lorsque le contrôle histologique ne met en évidence aucun foyer invasif; à l'inverse, la 
présence de petits foyers carcinomateux invasifs sur la pièce de résection endoscopique 
est associée à un risque de récidive ou de métastase ganglionnaire dans 10% des cas [ 14]. 
Selon les spécialistes, une vision préventive à long terme et plus rentable qui est basée 
sur la correction de hygiène de vie comprenant l'augmentation de la consommation de 
légumes, la réduction globale des apports caloriques et les graisses jointe à une activité 
physique régulière. 

A l'avenir les progrès de la technologie, de l'endoscopie et de biologie moléculaire 
devraient permettre des dépistages et des traitements plus efficaces, tout en restants 
tolérables pour les patients ainsi que sur le plan du coût et une étroite collaboration entre 
cliniciens, chercheurs fondamentalistes et les épidémiologistes est indispensable. 

36 





GLOSSAIRE 

GLOSSAIRE 

Adduite de l' ADN : 
En génétique, il s'agit du produit de la réaction entre un produit chimique et ADN 

Allèle: 
Une version d'un gène occupant un locus donné 

Anastomose : 
Microchirurgie, technique chirurgicale ayant recours à des instruments très fins pour 
opérer sous microscope opératoire. 

Biopsie: 
Processus consistant à prélever et à examiner au microscope un tissu afin d'établir le 
diagnostic d'une maladie. 

Boudin noir : 
Il est l'une des plus anciennes charcuteries (l'ensemble des préparations alimentaires 
principalement à base de viande de porc crue ou cuite et souvent de sel comme agent de 
conservation) connues. 

Carcinome: 
Tumeur maligne développée au dépend des tissus épithéliaux. Les carcinomes 
représentent environ 80% des cancers. 

Cholécystectomie : 
Ablation de la vésicule biliaire. 

Coelioscopie : 
Technique d'exploration consistant à introduire à travers la paroi de l' abdomen un 
endoscope (tube muni d'un système optique). 

Colite: 
Inflammation aigue ou chronique du côlon. 

Colloïde: 
Substance semblable à de la colle ou à de la gélatine et qui ne cristallise pas. 

Colostomie : 
Abouchement chirurgical du côlon à la peau, constituant un anus artificiel, temporaire ou 
définitif. 

Dysplasie: 
Anomalie du développement d'un organe ou d'un tissu entraînant des lésions et un 
trouble de fonction, sont considérées comme des états précancéreux. 
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Eiomyosarcome : 
Tumeur maligne rare développer à partir des muscles lisses apparaisse essentiellement 
sur le tube digestif, surtout sur estomac, l'intestin grêle et rarement sur le côlon. 

Harmatome: 
Tumeur bénigne qui est très rare. 

Hémicolectomie : 
Ablation chirurgicale de la partie droite ou gauche du côlon. 

Hyperplasie : 
Augmentation bénigne du volume d'un tissu par multiplication des cellules qui le 
constituent. 

Ischémie: 
Diminution ou arrêt de la circulation artérielle dans une région plus au moins étendue 
d'un organe ou d'un tissu. 

Lésions: 
En pathologie ; dommage organique ou physiologique 
(Affectant un organe ou une partie du squelette). 

Lymphome: 
Prolifération maligne prenant naissance dans le tissu lymphoïde et en particulière, dans 
les ganglions lymphatiques, ce terme et de plus en plus utilise à la place de « lymphome 
malin». 

Maladie de Crhon : 
Maladie inflammatoire chronique de l'appareil digestif. Elle touche surtout des personnes 
jeunes, entre vingt et quarante ans. 

Maladie Peutz-jeghers : 
Maladie héréditaire associant une polypose digestive (présence de multiples polypes sur 
le tube digestif) et une lentiginose de la peau et des muqueuses) 

Mésentère: 
Repli du péritoine reliant le jéjum et l'iléon (portions de l'intestin grêle) à la paroi 
postérieure de l'abdomen. Le mésentère est une membrane séreuse plissée. 

Métastase: 
Migration par voie sanguine ou lymphatique de produits pathologique « bactérie virus, 
parasite, cellules cancéreuse» issus d'une lésion initial. 

Microsatellite : 
Succession de motif (très court séquences) d' ADN chromosomique, répétés à l'identique 
et composés chacun de deux à cinq bases. 

VIII 



GLOSSAIRE 

Mucinose: 
Toute affection caractérisée par l'accumulation dans la peau de mucine; substance 
gélatineuse provenant des sécrétions des glandes muqueuse. 

Néoplasique: 
Tissu nouvellement formé d'une tumeur bénigne ou maligne. 

Occlusion intestinale : 
Obstruction partielle ou totale de l'intestin grêle ou du côlon. 

Ostéome: 
Tumeur bénigne constituée de tissu osseux adulte, affectant une structure anatomique, 
osseuse ou non. 

Papillaire : 
Petite saillie située à la surface de certaine tissue « papille » 

Pédicule: 

Structure allqngée et fine reliant une structure anatomique; le pédicule d'une tumeur est 
. une portion rétrécie (une sorte de « pied ») qui la rattache à la peau ou à une muqueuse. 
Les tumeurs dépourvues de pédicule sont dites sessiles. 

Péritoine: 

Membrane séreuse tapissant les parois de l'abdomen (péritoine pariétal) et la surface des 
viscères digestifs qu'il contient (péritoine viscéral). Le péritoine recouvre complètement 
le tube digestif et les organes adjacents. 

Résection : 
Ablation chirurgicale, par chirurgie conventionnelle ou par voie endoscopique d'un 
fragment d'organe ou de tissu. 

Saprophyte : 
(Du grec sapros, « pourri », et phuton, « plante » ), mode de nutrition fondé sur 
l'absorption de matières organiques mortes, en décomposition ou inertes (fluides 
corporels, excréments). 

Sessile: 
Une tumeur sessile s'oppose à une tumeur pédiculée, c'est à dire rattachée à son support 
une structure allongée et fine (une sorte de pied). 

Sigmoïdectomie : 
Ablation chirurgicale du sigmoïde (dernière partie du côlon)) 

Sporadique : 
En génétique médicale, une maladie cause par une néo mutation. 
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Sténosant: 
Rétrécissement pathologique du calibre d'un organe de la digestion, elle peut être la 
conséquence d'un cancer. 

Symbiotique : 
Symbiose (du grec sun, « avec », et bios, « vie » ), en biologie, relation entre deux ou 
plusieurs êtres vivants d'espèces différentes, bénéfique à chacun des partenaires. 

Tumeur bénigne : 
Les tumeurs bénignes sont bien différenciées, grossissent peu, évoluent lentement, 
envahissent peu ou pas les tissus voisins. Une tumeur histologiquement bénigne peut 
avoir une évolution grave si elle altère le fonctionnement d'un organe, si elle est 
diagnostiquée tardivement ou si sa situation rend l'ablation chirurgicale difficile. 

Tumeur maligne : 
En général, est peu différenciée, grossisse beaucoup, évolue plus rapidement. La 
propriété la plus importante d'une tumeur maligne est sa capacité, d'une part, à envahir 
les tissus proches; d'autre part, à se disséminer dans les organes éloignés. 
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Résumé: 
Le cancer colorectal (CCR) constitue lui seul un réel problème de santé publique dans 
le monde, en raison de sa fréquence et de sa gravité. Les méthodes classiques de 
diagnostic sont actuellement trop importantes pour envisager un dépistage 
systématique à grande échelle. Il existe un réel besoin de nouveaux outils de 
diagnostiques rapides, faciles, peu coûteux et efficaces pour le cancer du côlon. Les 
traitements habituels tels que la chirurgie, la chimiothérapie et radiothérapie restent 
inefficaces. Par ailleurs, la prévention active en pratiquant une hygiène de vie 
alimentaire et enviromentale saine et le diagnostic précoce sont les meilleurs moyens 
de luter contre cette pathologie 

Mots-clés: 
Cancer colorectal, santé publique, diagnostique, traitements, prévention, pathologie. 

Abstract: 
Because of their frequency and gravity, the colorectal cancer (CRC) represent a major 
problem of the public heath in the word. At present, the classical methods of 
systematic diagnosis are too important .there is a real need for the development rapid, 
easy, inexpensive and effective methods of colon cancer diagnosis. The current 
treatmcnts such as surgery, chemotherapy and radiotherapy are still inefficient. 
Besides, the active prevention by practising healty dictary and environmental 
tradition and early diagnosis are the better mcans to fight this disease. 

Key-words: 
Colorectal cancer, public heath, diagnosis, treatments, prevention, disease. 

~\ 

4.Jfo ~ ~~J ,~WI ~4-) c..lS ~ ~_,c ~ ~ \A~) ~ ~\ J ~\ ~k...i\11 CJl..by..i 
~b. ~~ ,4._ilk, ;;~ ~ lhi . ~, . L 1 . :i AA A~ Li.lb. , , ~ :ï....&......)lQ\ , .LI\ . 11.~ _L.! . J , _p.. J t.r' ~ ~ (.)A .,.... • , ~ , , (.j._F" L.J •. ~ _)~ J 

ô~ÜLJ\ w4-)l.J\ CJJ.:iJ:0i.ll ~k...i\11 CJl..by..i ùC-~ :iJW J ~ ~ '~ '~Y-" ,ô~~ lifa _>.l_,b:il :i.......La 
~ J ~\~ ô~ ..6..J tl+iH ~l~)I ~ tS_j..l ~ l>-4. :iJW ~ ~ <.r~il\ J ~~\ e::)l,J\, ~l_r.Jts 

.~.;.JI\~ ~)til Jjlu.)1 &i ()4 _fi+JI L.J"'J";, .~.·il\ J ~ 

:~lli.JI wl.JS.11 
.~_;.JI ,~u )\ ,-:.i4-:k. ,~ ,~ ,~1 J ~\ ~k...i YI 01..b y..i 

Faculté des Sciences - Département de la Biologie Cellulaire et Moléculaire -
Université de Ji.iel 

n 

'-' 

,..... 

... 


