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Résume :

Le mode de vie et la prédisposition génétique sont identifiés comme des facteurs de risque de CCR. La
meilleure compréhension de la cancérogenése colorectale et de la biologie tumorale permet aujourd’hui
de définir des profils biologiques spécifiques de CCR base sur le classement qui le plus commun dans
le monde chez I’homme son incidence est en augmentation chaque année. Il s'agit d'une maladie

impliguant plusieurs facteurs environnementaux ; génétiques ; individuelle ; tabagisme. Alcool.
L’objectif de notre étude était de décrire le profil épidémiologique et anastomohistopathologique du
cancer colorectal dans la wilaya Mostaganem, Une étude a été réalisé auprés 57 malades femme et
homme en faveur des hommes accompagnée d’une dominance de cancer colique par rapport au cancer
rectal ainsi qu’une fréquence trés importante d’adénocarcinome bien différencié. L’étude
anatomopathologique nous a permis de s’ impliquer dans le travail de diagnostic du cancer colorectal et
la caractéristique des trois types du cancer colorectal choisis dans cette étude ont été déja signalées et

décrites dans la littérature.

Les mots clés : Cancérogenése, Cancer colorectale, adénocarcinome.



Summary

Lifestyle and genetic predisposition are identified as risk factors for CRC. The better understanding of
colorectal carcinogenesis and tumor biology now allows the definition of specific biological profiles of
CRC based on the ranking that the most common in the world in humans and its incidence is increasing
every year. It is a disease involving several environmental factors; genetic; individual; smoking;
Alcohol.

The objective of our study was to describe the epidemiological and anastomhistopathological profile of
colorectal cancer in the wilayaMostaganem.A study was carried out on 57 female and male patients in
favor of men accompanied by a dominance of colon cancer over cancer rectal as well as a very high
frequency of well differentiated adenocarcinoma. The pathological study allowed us to become involved
in the diagnostic work of colorectal cancer and the characteristics of the three types of colorectal cancer

chosen in this study have already been reported and described in the literature.

Key WOrds : adenocarcinoma.colorectal cancer, carcinogénesis.
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ADK: Adénocarcinome.

ADN : Acide Désoxyribonucléique.

APC : Adenomatous Polyposis Coli.

CCR: Cancer Colorectal.

GIST : Gastro-Intestinal Stroma Tumor.

HE: Hématoxyline éosine

HNPCC: Hereditary Non-Polyposis Colorectal Cancer.
KRAS: Kirsten Rat Sarcom

LOH: Loss of Heterozygoty

M : (Métastas) présence ou absence de métastase a distance.
MALT: mucosa-associated lymphoid tissue.

MICI : maladies inflammatoires chroniques de I’intestin.
MMR: Mutation Mismatch Repair

MSS : microsatellite stable.

N : (Node) présence ou absence de I’atteinte ganglionnaire.
p53 : Protéine 53.

PAF : Polypose Adenomateuse Familiale.

PTNM : Classification du pathologiste (Tumeur, Nodule, Métastase)
RER : Réplication Error.

TGF : Transforming Growth Factorp.

TNM T : (Tumor) étendu de la tumeur primitive.
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Introduction

Le cancer est une maladie provoquée par la transformation de cellules qui deviennent
anormales et proliferent de fagcon excessive. Ces cellules déréglées finissent parfois par former
une masse qu'on appelle tumeur maligne. Les cellules cancéreuses ont tendance a envahir les
tissus voisins et a se détacher de la tumeur initiale. Elles migrent alors par les vaisseaux
sanguins et les vaisseaux lymphatiques pour aller former une autre tumeur (métastase).

D'un point de vue pathologique, les cancers sont des maladies génétiques, c'est-a-dire
qu'ils ont pour origine une modification quantitative ou qualitative de nos génes. Comme il
s'agit d'altérations génétiques somatiques qui ne sont présentes que dans le tissu malade, la
plupart des cancers ne sont donc pas eux-mémes héréditaires, seul un terrain plus ou moins
favorable pouvant I'étre. Les cancers familiaux (10 % des cancers humains) sont associés a
une altération constitutionnelle (ou germinale) d'un géne. Cette altération est donc présente
dans toutes les cellules de l'organisme, gametes inclus. Elle peut étre transmise a la
descendance (Douglas H., Robert A. mars 2011).

Il 'y a trois grandes catégories de geénes associés aux maladies cancéreuses : les
oncogenes, les genes suppresseurs de tumeurs et les genes de réparation de I'ADN.

Les oncogénes (appelés proto-oncogenes lorsqu'ils sont dans leur état normal et oncogénes
lorsqu'ils sont mutes, ou c-onc) sont les régulateurs positifs de la prolifération cellulaire. 1ls
deviennent hyperactifs et leur modification est dominante car il suffit qu'une des deux copies
du géne soit modifiée. On a identifié actuellement plus de cent oncogenes. Les plus connus
sont les génes Ha-ras, myc, ou abl.

La seconde catégorie comprend les génes suppresseurs de tumeurs qui sont des régulateurs
négatifs de la prolifération cellulaire (les freins). Les deux copies de ces génes sont inactivees
dans les cancers.

La troisieme catégorie correspond aux genes des multiples systemes de réparation qui
sont capables de détecter et de réparer les lésions de I'ADN qui ont modifié les oncogenes ou
les genes suppresseurs de tumeur. Ces systemes de réparation sont également inactivés dans
les cellules cancéreuses (Hutter CM, Mechanic LE, 2013).
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Chapitre | : le gros intestin

1 Définition du colon :

Le cblon appelé dans le langage courant gros intestin correspond ala partie du tube
digestif située entre l'intestin gréle et le rectum. Il forme avec le caecum le gros intestin, est
une partie du systéeme digestif qui mesure en moyenne 1,5 métre. Il est situé aprés l'intestin
gréle, fait suite au caecum et se prolonge par le rectum.

I mesure en moyenne chez l'adulte 1,5 metres de longueur pour 8 cm de diameétre et se réparti
en quatre segments se faisant suite : le colon droit ou colon ascendant, le colon transverse, le

colon gauche ou colon descendant puis le colon sigmoide (Serge R., Leduc. 2016).

2 Anatomie du colon normale :

Il est subdivisé en 4 parties, le c6lon ascendant ou cdlon droit, le c6lon transverse, le
cblon descendant ou cblon gauche, puis le colon sigmoide.
- Colon sigmoide : Aussi appelé cdlon pelvien, le clon sigmoide est la partie du célon situee
entre la fosse iliaque gauche de I'abdomen et le petit bassin.
- Colon transverse : Le colon transverse s'étend de droite a gauche de la cavité abdominale,
du colon ascendant au colon descendant.
- Cdlon ascendant : Le c6lon ascendant est la premiére partie du colon qui s'étend du caecum
a l'angle colique droit. 1l s'agit du segment du c6lon le plus volumineux.
- Colon droit : Egalement appelé colon ascendant, il est situé sur le coté droit du corps.
- Colon gauche : Aussi appelé cdlon descendant, il longe le coté gauche du corps.
- Colon spastique : La colopathie fonctionnelle, aussi appelée syndrome du c6lon irritable,
désigne une anomalie de fonctionnement du systeme digestif, alternant des épisodes de
constipation et de diarrhée. Le stress joue un role prépondérant dans ce trouble, (Gallot D.,
2006).

3 Histologie du colon :

La paroi intestinale est constituée de plusieurs « couches » histologiques dont la
Composition ne varie que trés peu. En effet, comme dans le reste du tube digestif, le colon
présente une mugueuse, une musculaire muqueuse, une sous-mugueuse, une musculeuse et
une séreuse. Cette paroi se distingue cependant de celle de I'intestin gréle par I’absence de
certains dispositifs d’amplification de surface, notamment les valvules conniventes ou les
villosités. Selon Kalmogho, 2001 et Guennouni, 2014 I’histologie du colon et du rectum est

comme suit :
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La muqueuse : Elle est constituée d’un épithélium de type intestinal dépourvue de villosités,
formé de nombreuses cellules caliciformes, qui sont d'autant plus nombreuses que I'on se
rapproche du rectum. Les glandes de Lieberkiihn y sont plus longues que dans l'intestin gréle.
Elle comporte 4 types cellulaires : des entérocytes, des cellules indifférenciées, des cellules
caliciformes et quelques rares cellules APUD (Amine Precuros Uptake Decarboxylation)
(systeme endocrinien diffus).

La musculaire-muqueuse : est constituée d’une mince couche de tissu musculaire Lisse.

La sous-muqueuse : Elle est une couche lache de tissu conjonctivo-vasculaire

Contenant en abondance des vaisseaux lymphatiques.

La musculeuse : constitué de deux couches de tissus musculaires lisses, I’une est Circulaire,
homogene, et bien développée et I’autre est une couche longitudinale condensé sous forme de
trois bandelettes et entre ces deux couches se trouve le plexus nerveux d’Auerbach. Ces deux
couches assurent les mouvements permettant ’excrétion des maticres fécales.

La sereuse : (ou adventice) une couche tissulaire la plus externe du gros intestin, Elle est
constituée de tissu conjonctif parsemé de fibroblastes et adipocytes. Le colon et le rectum ont

généralement la méme structure histologique, cependant le rectum ne contient pas de séreuse.
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4 Physiologie du c6lon :
On peut résumer les fonctions du colon en :

- Absorption d’eau et d’électrolytes (par le clon droit) (Kalmogho, 2001).

- Evacuation des selles et des gaz (par le cdlon sigmoide mobile et le cdlon descendant)
(Huizinga et al. 1991).

- Digestion des aliments non digerés par le biais de la flore bactérienne qui synthétise
des vitamines et qui est responsable de la fermentation produisant des gaz (Huizinga
et al. 1991).

Cette physiologie est importante & connaitre car la perturbation de cette cinétique par des
pathologies coliques dont le cancer peut étre a l'origine de troubles de transit, diarrhée
(fréquence élevee des défécations) ou des constipations opiniatres (Kalmogho, 2001).

5 Role ducolon:

Son role est principalement d'eliminer les déchets, d'absorber I'eau, de maintenir
I'équilibre hydrique et d'absorber certaines vitamines. Le chyle provenant de l'intestin gréle est
dépourvu de la quasi-totalité (90 %) des nutriments déja absorbes par le systeme digestif. Le
chyle se mélange dans le cOlon avec le mucus et les bactéries intestinales pour former
la matiére fécale.

Les bactéries capables de digérer les fibres forment de nouvelles molécules que le célon
est alors capable d'assimiler (Dr. Jesus Cardenas, 28 mai 2018)

Le pH est compris entre 4,5 et 7,5.
6 Pathologies du cdlon :
Le colon peut étre le siége de plusieurs pathologies, certaines dites fonctionnelles

comme :

6.1 LecOlonirritable

Il ne s’agit pas a proprement parler d’une maladie. C’est plutdét un trouble digestif,
caractérisé principalement par des douleurs ou un inconfort dans la région de ventre, il est
appelé de diverses maniéres : syndromes du cdlon irritable, colon spastique ou spasmodique,

colopathie fonctionnelle (elidemontesi, 2009).


https://www.futura-sciences.com/planete/definitions/developpement-durable-dechet-5725/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-vitamine-285/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-chyle-7992/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/nutrition-nutriment-793/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-mucus-17481/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-bacterie-101/
https://www.futura-sciences.com/sciences/definitions/matiere-matiere-15841/
https://www.futura-sciences.com/sciences/definitions/chimie-molecule-783/
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6.2 La colite ulcéreuse :
C'est une maladie inflammatoire touchant le rectum et le c6lon gauche. Avec la maladie
de Crohn, elle fait partie des maladies intestinales chroniques de lintestin (MICI),

caracterisées par une hyperactivité du systeme immunitaire digestif (elidemontesi, 2009).

6.3 La maladie du crhon :

Est une maladie inflammatoire chronique de l'intestin (MICI) qui peut atteindre toute
partie de l'appareil digestif (de la bouche a l'anus) et éventuellement la peau, cette maladie est
caractérisée par une inflammation le plus souvent retrouvée au niveau de l'iléon et du cblon,
qui serait d'origine multifactorielle, faisant intervenir entre autres une composante génétique

et le microbiome (Deepa R., février 2017).

6.4 Les polypes de I’intestin :
Situes sur la muqueuse du gros intestin. Ils mesurent généralement quelques

millimétres, parfois 1 & 2 centimetres.
On distingue trois types de polypes :

- Les polypes adénomateux, les plus fréquents.
- Les polypes hyperplastiques.
- Les polypes inflammatoires. lls sont dans ce cas généralement liés a une maladie

inflammatoire comme la maladie de crhon ou la colite ulcéreuse (elidemontesi, 2009).

6.5 Lesdiverticules:
Est une hernie de la mugueuse colique a travers la musculeuse (3eme couche de la paroi
du cblon), repoussant la séreuse (membrane qui secrete un liquide proche du sérum sanguin)

est tres fréquente surtout aprés 60 ans (Jesus C., mars 2017).

6.6 L’occlusion intestinale :
Est un blocage de I’intestine, les selles et les gaz ne peuvent plus transiter normalement,
pour étre €liminés via D’anus. Le blocage peut étre complet ou partiel et survenir dans

’intestin gréle ou le colon (Parswa A., 2017).

6.7 Cancer colorectal :
Le cancer colorectal prend naissance dans les cellules du cdlon ou du rectum. La tumeur
cancéreuse (maligne) est un groupe de cellules cancéreuses qui peuvent envahir les tissus

voisins et les détruire. La tumeur peut aussi se propager (métastases) a d’autres parties du

corps (Sundling KE, Zhang R, Matkowskyj KA, 2016).
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Chapitre 11 : cancer du colon
1 Définition et genéralité :

Le terme « tumeur » désigne une prolifération cellulaire excessive aboutissant a une
Masse tissulaire ressemblant plus ou moins au tissu normal homologue (adulte ou
Embryonnaire), ayant tendance a persister et & croitre, témoignant de son autonomie
Biologique (Mosnier et al. 2005), on peut distinguer deux types de tumeurs :

Bénignes (exemple : polype) et malignes (cancer). Le terme « cancer » correspond & la
multiplication anarchique de certaines cellules normales de 1’organisme, qui échappe aux
mécanismes normaux de différenciation et de régulation de leur multiplication. En outre, ces
cellules sont capables d’envahir le tissu normal avoisinant, en le détruisant, puis de migrer a
distance pour former des métastases (Mosnier et al. 2005).

Les cancers du cblon et du rectum étant assez semblables, on les regroupe sous le terme de
cancer colorectal (CCR).

2 Anatomie pathologique :

2.1 Localisation :

La tumeur peut se localisée dans les différentes parties de c6lon (caecum, c6lon droit,
cblon transverse, c6lon gauche et sigmoide) et de rectum (bas rectum et haut rectum).
L’incidence du cancer du c6lon gauche est supérieure a celle du cancer colique droit ; plus de
50% de ’ensemble des cancers coliques sont localisés au sigmoide (Millat, 2005).

2.2 Macroscopie :

Trois formes anatomiques sont classiquement décrites : les formes bourgeonnantes, les formes
ulcéreuses et celles infiltrantes. Il existe des formes mixtes : ulcéro-bourgeonnantes et ulcero-
infiltrantes (Lombard, 1993).

2.3 Microscopie :

L’analyse histologiquement mis en évidence un ADK dans 94% des cas (Zeitoun et

Al. 2014 ; Camilo et al. 2016) :

a. Adénocarcinome liberkhunien : présente une prolifération tumorale de glandes de

lieberkiniens, il est gradé en trois :

- Grade 1 : bien différencié, contenant >95 % de structures glanduliformes

- Grade 2 : moyennement différencié, contenant de 50 a 95% de structures
glanduliformes.

- Grade 3 : peu différencié, contenant <50% de structures glanduliformes.
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b. Adénocarcinome colloide ou mucineux (17%) :
Présence de proliférations glandulaires tumorales baignant dans des plages de mucine
(la composante mucineuse doit dépasser50% de la tumeur).
c. Adénocarcinome avec un contingent de cellules en bague a chatons associé (4%o) :
Représente une prolifération de cellules indépendantes a cytoplasme vacuolaire et a
noyau poussé en périphérie. Les autres types histologiques possibles sont :
- Lymphomes malins non hodgkiniens (2%)
- Carcinomes épidermoides (0.1%)
- Leioyosarcome, tumeurs endocrines...
La plupart des tumeurs colorectales sont des ADK résultant majoritairement de la
Transformation maligne d’un polype adénomateux, tumeur épithéliale bénigne (60 a 80% des

cas) (Dancourt, 2004).

2a N

ADK liberkhunien peu différencié. ADK colloide

Figure 3: les différents types d’ADK
(Sedkaoui, 2015).
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3 Les Etapes de la carcinogenése :
Elle représente un processus trop long et tres complexe, pouvant étre brievement

Simplifié en trois grandes étapes :

a.

Initiation : premiére phase de la cancérogénése, correspond a une lésion rapide et
irréversible d’ADN apres exposition a un carcinogene (physique, chimique, viral, etc.)
Promotion : seconde étape, correspond a une exposition prolongée, répétée ou
continue, & une substance qui entretient et stabilise la lésion initiée,

Progression : correspond a [I’acquisition des propriétés de multiplication non
controlée, I’acquisition de I’indépendance, la perte de la différenciation, 1’invasion
locale et métastatique (Pitot et al, 2006). Sur le plan moléculaire, le développement
d’un adénome puis d’un CCR correspond a I’accumulation progressive de mutations
des génes au sein du noyau des cellules épithéliales coliques, 1’activation d’oncogéne

et ’inactivation de génes suppresseurs de tumeurs (Morere, 2010).

1- initiation [ 2- la promotion ‘ 3- la progression

o 0 @
"

Lésion de I"ADN Activation des oncogénes \

Inactivation des suppresseurs |

Figure 4: les étapes de cancérogenese (Yokota, 2000).
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4 Classifications histopronostiques des adénocarcinomes colorectaux

L’extension intra-pariétale de la tumeur et ’extension de métastases ganglionnaires sont

les facteurs pronostiques indépendants les plus importants.
- Classification TNM et stades :

La classification internationale TNM est la meilleure classification histopronostiques utilisée

de nos jours, Le systeme TNM, décrire I’extension de la maladie, est fond¢é sur I’évaluation de

trois éléments (Robert et al, 2013).

T : pour Tumeur primitive.

N : pour Nceud (ganglion), (Nodes en anglais), 1’absence/présence et I’importance des

métastases ganglionnaire régionales.

M : pour Métastases, ’absence/présence de métastases a distance (Wittekind et al. 2004).

Tableau 1 : signification de TNM (Aneuk et al. 2012).

Tumeur primitive (T)

TX Aucun signe de tumeur.

T0 Impossible d’évaluer la tumeur primitive.

Tis Carcinome in situ-tumeur limitée au revétement interne (épithélium) ou a la
couche de tissu conjonctif (lamina propria) de la muqueuse du cblon ou du
rectum.

T1 Tumeur envahissant la sous-muqueuse.

T2 Tumeur envahissant la musculeuse (couche musculaire).

T3 Tumeur envahissant la couche appelée sous-séreuse, qui se trouve entre la
musculeuse et la séreuse, ou bien le tissu entourant le c6lon ou le rectum.

T4 Tumeur envahissante directement d'autres organes ou structures ou qui passe a

travers (perfore) la membrane qui recouvre l'extérieur des organes.
e T4a—tumeur qui perfore le péritoine viscéral.
e T4b — tumeur qui envahit directement d'autres organes ou structures, dont

d'autres segments du cblon ou du rectum par la séreuse (envahissement

du cblon sigmoide par un carcinome du caecum).

12



Rappelle bibliographique

Ganglions lymphatiquesrégionaux (N)
Nx Impossible d’évaluer les ganglions lymphatiques régionaux
NO Absence de métastases dans les ganglions lymphatiques régionaux
N1 Présence de métastases dans 1 a 3 ganglions lymphatiques régionaux.

e Nla-— métastases dans 1 ganglion lymphatique régional.

e N1b - métastases dans 2 a 3 ganglions lymphatiques régionaux.

e Nlc — nids de cellules cancéreuses (satellites) dans les zones de drainage
Lymphatique de la sous-séreuse ou dans le tissu qui entoure le cdlon ou
le rectum sans métastases dans les ganglions lymphatiques régionaux.

N2 Présence de métastases dans au moins 4 ganglions lymphatiques régionaux.
e N2a - métastases dans 4 a 6 ganglions lymphatiques régionaux.
e N2b — métastases dans au moins 7 ganglions lymphatiques régionaux.
Métastases a distance (M)
MO | Absence de métastases a distance.
M1 Présence de métastases a distance.

e Mla - métastases limitées a 1 organe (foie, poumon ou ovaire par

exemple) ou a un ou plusieurs ganglions lymphatiques non régionaux.

5 Aspect moléculaire du développement du cancer colorectal :

A T’échelon moléculaire, le développement d’un adénome puis d’un cancer colorectal

correspond a ’accumulation progressive de mutations de geénes au sein du noyau des cellules

épithéliales coliques, l'activation d’oncogénes et l'inactivation de genes suppresseurs de

tumeurs. Il existe deux principales voies de cancérogenese colorectale : toutes deux résultent

d’une instabilité génétique, 1'une, la plus fréquente, a ’échelon chromosomique (instabilité

chromosomique), ’autre a I’échelon des nucléotides (instabilité des locus microsatellites).

Ces deux voies différentes a I’échelle moléculaire donnent des 1ésions semblables au plan

morphologique (les adénomes) mais dont le génie évolutif vers le cancer est différent, plus

important dans la voie de I’instabilité des microsatellites.
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5.1 Voie de I’instabilité chromosomique (cancers LOH+) :

C’est le mécanisme moléculaire de cancérogenese le plus fréquent dans le cancer
colorectal : il concerne 80 a 85 % des cancers colorectaux sporadiques et il est observé de
facon caricaturale au cours de la PAF. Ces cancers sont appelés LOH+ (Loss of Hetero
zygoty). Les cellules cancéreuses ont un contenu anormalement élevé en ADN (hyperploidie),
des pertes chromosomiques fréquentes (17 p, 18 q et 5 q) et des mutations fréquentes des
génes APC, p53 et K-RAS2 (Jass JR et al. 2017).

Le gene APC (Adenomatous Polyposis Coli) est un géne suppresseur de tumeur garde
barriere. Sa mutation constitutionnelle est responsable de la PAF. La mutation de ce géne est
précoce dans le développement du cancer colorectal : son inactivation entraine une hyper
prolifération des cellules de 1’épithélium colique. La mutation du géne K-RAS2 est elle aussi
précoce dans la séquence adénome-cancer. Il s’agit d’un oncogéne et sa mutation activatrice
entraine une augmentation de I’activité cellulaire avec transformation d’une hyper
prolifération des cellules épithéliales en adénome. Le géne suppresseur de tumeur TP 53 code
pour une protéine (p 53) dont le réle est celui de « gardien du génome ». Elle bloque le cycle
cellulaire, permettant la réparation des lésions de I’ADN, et induisant la mort cellulaire si les
Iésions n’ont pu étre réparées. Sa mutation inactivatrice est plus tardive dans le
développement du cancer colorectal autorisant la survenue d’altérations génétiques multiples

(Jass JR et al. 2017).

5.2 Voie de ’instabilité des locus microsatellites (cancers RER+ ou MSI) :

Ce mécanisme moléculaire de cancérogenese concerne 15 % des cancers colorectaux
sporadiques et est observé de facon caricaturale dans le cadre du syndrome de Lynch
(HNPCC). Ces cancers sont appelés RER+ (replication error) ou MSI (microsatellite
instability). Les cellules cancéreuses ont un contenu en ADN normal (diploidie), n’ont pas de
pertes chromosomiques et ont des anomalies des genes MMR (mismatch repair). Ces 6 génes
codent pour des protéines dont le r6le est de détecter et de réparer les erreurs de réplication de
I’ADN survenues au cours de la mitose. La mutation ou la méthylation de la région
promotrice des génes MMR induit une déficience de ce systeme de réparation et les mutations
vont s’accumuler, préférentiellement au niveau des microsatellites, régions du génome

particulierement sujettes aux erreurs de réplication.

14



Rappelle bibliographique

La cellule acquiert un phénotype hypermutateur qui prédispose & la survenue de
mutations dans certains oncogenes (géne pro-apoptotique BAX) ou genes suppresseurs de
tumeurs (geéne du récepteur de type II du TGF B). La chronologie des mutations des cancers
RER+ est mal connue : la mutation du récepteur de type II du TGF B apparait la plus précoce.
Au plan clinique, les cancers MSI sont plus souvent localisés dans le colon proximal
(transverse et droit).

Les cancers colorectaux peuvent étre classés en 3 groupes selon le degré d’instabilité des
microsatellites :
o Les cancers MSI-H ont un haut niveau d’instabilité,
e Les cancers MSI-L ont un faible niveau d'instabilité,
e Les cancers MSS (microsatellite stable) n’ont pas d’instabilité. Les cancers MSI-H ont
un meilleur pronostic spontané que les cancers MSI-L et MSS, indépendamment du

stade tumoral. 1ls sont associés a un moindre risque de métastases (Liévre A et al).

6 Les autres types de tumeurs sont beaucoup plus rares :
6.1 Leslymphomes :

Ce sont des cancers du systéme immunitaire que 1’on trouve quelquefois sur la paroi du
cblon. Ce sont des tumeurs lymphoides se développant a partir des formations lymphoides
associées a la muqueuse et désignées par I’abréviation MALT. Le pronostic et le traitement
des lymphomes du MALT dépendent de la nature du lymphome, agressif ou indolent, ¢’est-a-

dire a développement lent.

6.2 Lestumeurs du stroma :

Elles se développent a partir des muscles ou du tissu conjonctif de la paroi du c6lon.
Certaines sont bénignes ; d’autres sont cancéreuses. Les tumeurs malignes sont des sarcomes.
Ils sont souvent dénommés par leur acronyme anglais GIST (Gastro-Intestinal Stroma

Tumor). Ils représentent moins d’un pourcent des cancers colorectaux.

6.3 Les tumeurs carcinoides :
Les tumeurs carcinoides sont des tumeurs neuroendocrines bien différenciées. Elles sont
le plus souvent digestives, d'origine non pancréatique, développées aux dépens des cellules

entéro chromaffines du tube digestif (Azoulay R.2003).
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7 Facteurs de risque :
a. Age:
Plusieurs publications indiquent que I’avancement d’age (plus de 50ans) influence sur

I’apparition du CCR.

b. Facteurs environnementaux :
Parmi les facteurs cancérigenes, des facteurs environnementaux, notamment alimentaires
par le biais du stress oxydatif augmentant le nombre de radicaux libres, lesquels représentent

des mutations au niveau des genes de la muqueuse colique (Boyle et al. 2000).

c. Les facteurs individuels :

Les maladies inflammatoires chroniques de I’intestin (MICI), comme la maladie de Crohn
et la colite ulcéreuse, augmentent le risque de cancer, notamment lorsqu’elles évoluent depuis
plus de 10 ans (AskDrWeil, mars 2011)

d. L'héredité :

Le risque de cancer du colon est plus élevé lorsqu'un cancer a déja été diagnostique dans
la famille proche (parents, fratrie, enfants), surtout si ce cancer est apparu jeune. Globalement,
I'existence d'un cancer chez un parent au premier degré multiplierait par deux le risque de

cancer.

8. La Formes héreditaires du cancer Colorectal :

a. Le Syndrome de Lynch :

Deux formes familiales, liées a des mutations génétiques spécifiques, sont identifiées : la
polypose recto-colique familiale, maladie associée a la mutation d’un gene appelé APC
responsable de I’apparition de centaines de polypes a 1’age adulte.

Le syndrome de Lynch, ou cancer héréditaire du c6lon sans polypose, caractérisé par des
anomalies de genes protecteurs vis-a-vis des cancers (famille des génes MMR) dont la
fonction est de corriger des mutations conduisant au développement d’un cancer.

Le syndrome de Lynch est une forme héréditaire responsable d’environ 3% de ’ensemble
des cancers colorectaux. Il s’agit d’une prédisposition liée a une altération génétique
constitutionnelle d’un géne impliqué dans le systeme d’identification et de réparation des
mésappariements de I’ADN : le systeme MMR (pour Mis Match Repair). Quatre génes sont
essentiellement touchés : MLH1 et MSH2, responsables d’au moins deux tiers des cas, et
MSH®6 et PMS2 plus rarement impliqués (Dowty JG, Win AK. 2013).
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b. Polypose Adénomateuse Familiale (PAF) :

Dans sa forme classique, la Polypose Adénomateuse Familiale est un syndrome de
prédisposition au cancer colorectal lié au développement de centaines de polypes coliques
adénomateux, qui commencent a apparaitre autour de l'adolescence En I'absence de prise en
charge, I'évolution vers le cancer colorectal est certaine. La prévalence de ce syndrome est
d'environ 1/10 000 (19). Il peut également exister des formes atténuées, avec un nombre
d'adénomes compris entre 10 et 100. Le nombre d'adénomes rend la surveillance coloscopique
ésions. 1l est donc recommandé de recourir a la colectomie prophylactique afin de diminuer le
risque lié au cancer colorectal, La PAF est liée a des mutations du géne APC. Il s'agit d'un
syndrome de transmission autosomique dominante avec un taux élevé de mutation de novo,
d'environ 25 % (20). APC est un géne suppresseur de tumeur qui code une protéine dont I'un
des nombreux roles est d'inhiber la voie Wnt en favorisant la dégradation de la B-caténine.
Chez les sujets porteurs d'une mutation constitutionnelle d'APC, la perte de I'allele normal de
ce gene dans des cellules coliques conduit a l'activation constitutive de la voie Wnt et donc au
développement de nombreux adénomes. Rapidement insuffisante dans la forme classique car
elle ne permet pas l'ablation de toutes les lésions. Il est donc recommandé de recourir a la
colectomie prophylactique afin de diminuer le risque lié au cancer colorectal La PAF est liée a
des mutations du géne APC. Il s'agit d'un syndrome de transmission autosomique dominante
avec un taux élevé de mutation de novo, denviron 25 % APC est un gene suppresseur de
tumeur qui code une protéine dont l'un des nombreux roles est d'inhiber la voie Wnt en
favorisant la dégradation de la p-caténine. Chez les sujets porteurs d'une mutation
constitutionnelle d'APC, la perte de l'allele normal de ce géne dans des cellules coliques
conduit a l'activation constitutive de la voie Wnt et donc au développement de nombreux

adénomes (Sampson J.R., Dolwani S. 2003).

c. Polypose Adénomateuse liece a MUTYH (MAP) :

La polypose adénomateuse liée a MUTYH est un syndrome de prédisposition au cancer
colorectal lié au développement d'un nombre d'adénomes moins important que dans la PAF
classique, souvent compris entre 10 et 100, avec en régle générale plus de 10 adénomes avant
60 ans ;Des critéres d'indication d'analyse a la recherche de ce syndrome en fonction de I'age,
du nombre d'adénomes et de la survenue d'un cancer colorectal ont été établis (Voir Annexe
coloscopie avec chromo-endoscopie a I'indigo carmin a 20 ans, a répéter a 25 et 30 ans si ces
premiéres coloscopies sont normales, puis tous les 2 ans a partir de 30 ans ;En cas de cancer

colorectal, une colectomie compléte est recommandée d'emblée, avec préservation du rectum
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si cela est possible ;I s'agit d'une prédisposition de transmission autosomique récessive liée a
des mutations perte de fonction du gene MUTYH qui code une protéine impliquée dans la
réparation par excision de bases de I'ADN en détectant les adénines qui sont anormalement
appariées aux 8-oxo-guanines. La perte de cette fonction entraine donc la survenue de
mutations G:C>T:A, responsable d'une instabilité génétique favorisant la survenue
d'adénomes (Al-Tassan N, Chmiel NH. 2003).

18



Partie pratique



Partie pratique

1 Etude épidémiologique :
1.1 Méthodes :

Une étude épidémiologique analytique rétrospective s’est déroulée au niveau du service
d’anatomopathologie du L’hopital de Chigi vara, avec Docteur BENCHAIB et L hopital du
jour mazagran service d’oncologie avec Docteur NAGADI a Mostaganem, sous la direction

de Docteur GUEDOUAR Y., Maitre de conférences a I’université de Mostaganem.

1.2 Critéres d’inclusion et d’exclusion :

a. Critéres d’inclusion :

Les patients ayant un CCR de type ADK, liberkhunien, colloide, quel que soit son stade au
moment de diagnostic.

b. Critéres d’exclusion :

Les patients atteints d’autres pathologies malignes.

Les patients atteints des tumeurs colorectales bénignes.

2 Etude anatomopathologique :

L’anatomo-pathologie est une méthode qui permet 1’étude des 1ésions macroscopique et
microscopique de tissus prelevés sur un malade grace a un matériel biopsique ou un examen
extemporangé. Cette technique permet de :

- Déposer le diagnostic de certaines maladies avec précision : par exemple les cancers, ou seul
le spécialiste pourra affirmer que la lésion qu’on lui a soumise comprend des cellules
cancéreuses.

- Affirmer le caractére complet de ’ablation d’une tumeur, en examinant ses bords (soit ses
limites d’exéréses) : pour étre sir d’avoir enlevé toute la tumeur, le chirurgien fait vérifier par
I’anatomo- pathologiste que les limites de résection ne contiennent pas de cellule tumorale,

définir le type de la Iésion observée et son degré d’infiltration.
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2.1 Matériels :

Tableau 2 : Différents types de matériels et produits nécessaire pour la réalisation de la
technique anatomo-pathologique :

Matériels Produits divers Colorants
-Cassettes. -Alcool (éthanol). - Eos
- Compresses -Eau distillée. -Hématoxyline.
- Cuves a coloration. -Fixateur : aldéhyde formique
- Etuve (le formol).
- Lamelles. Aiguilles. -Milieu de montage : Eukitt.
- Lames

- Microscope optique Automate.
- Microtome.

- Moules métalliques. Hotte.

- Plateau inox

- Pinces.

- Porte lames.

3 Les different étapes de la technique histologique :

3.1 Leprélevement :

Tous les préleévements qui arrivent au niveau du laboratoire d’anatomie pathologique
parviennent fixés par le formol dilué a 10% au niveau du bloc opératoire. Ces prélevements
sont examinés en salle de macroscopie, sont lavés, mesurés, pesés ouverts le long de leurs
bords anti mésentériques et décrits macroscopiquement par le médecin pathologiste
(Arnould L., Fiche M. 2000).

3.2 Etude macroscopique :

Cette étape se fait dans la salle de macroscopie (diagnostic a I’ceil nu) en présence d’un
médecin et d’un technicien et tous les prélevements recus se préparent sous la 1’hote.
L’¢échantillon suspect est mis directement dans une cassette préalablement étiquetée (nom et

prénom, age, ainsi que la date).
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a. En cas d’une piéce opératoire :
- Prendre les mesures de la piéce opératoire : longueur et circonférence,
- Mesurer la taille, I’aspect de la tumeur,
- Décrire I’aspect de la muqueuse colique a distance de la tumeur ; présence ou non d’autres
Iésions comme les polypes. Si ces derniers existent leur nombre et leur aspect sont décrits.
- Prélever des fragments a partir de la masse tumorale et des limites d’exérése chirurgicale
- Cherche et préciser le nombre des ganglions
- Ecrire le numéro de prélévement sur la cassette
- Mettre les fragments dans les casettes et les conserver dans le formol.
b. En cas de la biopsie :
Les échantillons recueillis sont mis sur des feuilles pour ne pas les perdre et sont placer
dans les cassettes sans nécessite d’effectuer une étude macroscopique et sont conserver dans
le formol 10%.

Figure 5 : les différentes étapes d’études macroscopiques.

22



Partie pratique

3.3 Ladéshydratation :

On place les cassettes contenant les échantillons dans un flacon, puis on les met dans le
technico, cette étape dure 15 heures. Pendant ces heures, le flacon contenant les cassettes va
se déplacer d’un baquet a un autre sachant que cet appareil contient 12 baquets :

- 1 baquet de formol (pour 2 heures).
- 7 baquets d’éthanol (2Zheures pour chaque baquet).
- 3 baquets de xyléne (2 heures pour chaque baquet).

- 1 baquet chaud de paraffine (pour le reste de la nuit : 9heures).

Figure 6 : L’appareil de déshydratation.

3.4 Enrobage (inclusion en paraffine) :

L'inclusion a pour but de permettre la réalisation de coupes fines et régulieres. Le milieu
d'inclusion le plus utilisé est la paraffine. Cette derniére est hydrophobe, le prélévement doit
d'abord subir une déshydratation (par immersion dans des bains d'alcool de degré croissant
puis dans des bains de toluéne) avant d'étre coulé dans un moule contenant de la paraffine
fondue par chauffage et devenue liquide, qui infiltre alors toute la piece.

- On préleve les échantillons a I’aide une pince a partir des cassettes.

- On place les échantillons puis on les fixe dans les moules métalliques.

- On recouvre les échantillons la partie de la cassette contenant le numéro de la piéce, - - et on
les laisse refroidir sur ’appareil (coté froid).

- On met les blocs dans le congélateur a (-54°C), pour renforcer leur solidité et faciliter leur
coupe.
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Figure 7 : Les différentes étapes de I’inclusion en paraffine.
3.5 La Coupe (microtomie) :

Le bloc de paraffine contenant le tissu est coupé grace a un appareil spécialisé dit
microtome (Fig.8), permettant d’obtenir les coupes minces de quelques micrométres
d'épaisseur, qui sont étalées sur des lames. Les étapes sont les suivantes
- Fixer les blocs dans le microtome et commencer la coupe.

- Eliminer I’excés de la paraffine, la coupe est démarrée a 25 pm (dégrossissement des blocs).
- Le microtome est ensuite réglé a 3 pm pour ’obtention des coupes tissulaires minces.

- Mettre les coupes obtenues dans le bain marie pour faciliter leurs étalements.

- Etaler les fines coupes sur des lames qui portent le numéro du bloc qui leur correspond.

- Mettre ces lames sur la plaque chauffante de I’appareil pour quelques minutes.

- Mettre les lames dans le portoir a lames et les placer dans une étuve a 56°C ou plus afin de

les déparaffiner.

Tableau 3  : le déparaffinage.
Réactions Solution utilise Durée
Déparaffinage Toluene | 10 minutes
Toluéne 11 10 minutes
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Figure 9: Portoir des lames +toluéne.

3.6 Lacoloration des lames :

La coloration joue un role tres important dans la technique histopathologique,
puisqu’elle permet de différencier les parties élémentaires de la cellule tels que : noyaux,
cytoplasme...etc.

La coloration la plus utilisée en anatomie pathologique est une coloration par
I’hématoxyléne consiste a mettre le porte lames dans des différents réactifs pendant des

périodes précises ces étapes sont resumées dans le tableau suivant :
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Tableau 4: Le protocole de la coloration HE.

Les solutions Le temps
Xyléne 10 mn
Xyléne 10 mn
Alcool 3mn
Alcool 3mn
Ringage a I’eau courante
Hématoxylene 3mn

Ringage a I’eau courante

losine 2 mn

Ringage a I’eau courante

Alcool 1.5 mn
Alcool 1.5 mn
Xylene 5mn
Xylene 5mn
Xylene 5mn

Figure 10 : Les réactifs de la coloration HE.
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3.7 Montage :
Le montage représente la derniére étape de la préparation des lames pour la lecture
microscopique. 1 s’agit de recouvrir 1’étalement avec une lamelle en utilisant I’Eukitt
(Colle biologique) (Fig.11).
Il permet d’obtenir un degré de transparence et d’indice de réfraction élevé, déprotéger

mécaniquement 1’étalement et de conserver 1’éclat des colorations aussi longtemps que

possible.

Figure 11: le montage.

3.8 Etude microscopique
L’étude microscopique représente I’étape de lecture et d’interprétation des lames, elle se
fait par le médecin pathologiste a 1’aide d’un microscope optique. Cette lecture permet la

rédaction du compte rendu descriptif avec précision du stade et du grade de la maladie.

3.9 Compte-rendu :

Un compte-rendu dactylographié est adresse dans le service. Il est archivé sur

ordinateur avec les renseignements cliniques et les conclusions codées.

3.10 Archivage :

Les lames et les blocs sont conservés indéfiniment.
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Résultats et discussion

1 Etude épidémiologique :

La population étudiée est constituée de 57 patients, dont 25 femmes et 32 hommes ; Agés
entre 15 et 73 ans, présentant un CCR.
Pour chaque patient, nous avons relevé les principaux parametres suivants : sexe, age, aspect
macroscopique, type Histologique, grade et statut ganglionnaire.
Pour réaliser ce travail nous avons eu recours :
Aux registres des entrées (2015-2020) et a tous les comptes rendus anatomopathologiques de
janvier 2015 a février 2020.

1.1 L’age:
L’age de la population de notre série se situe entre 15 et 73 ans ; elle est subdivisee

selon les classes d’age d’amplitude 15 ans. Nos résultats sont représentés sur 1’histogramme

ci-dessous :

40

35

30

25

m 15-20
20

%

m 30-45
- | I 45-60

10 | 60-75

15-20 30-45 45-60 60-75
ans

Figure 12 : Répartition des patientes selon I’Age.
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1.2 Lesexe:
D’aprés les résultats, nous constatons que le CCR est plus fréquent chez les hommes que

chez les femmes (légére prédominance masculine):
- Chez les hommes : 32 cas sur 57 avec un pourcentage de 56,14 %.
- Chez les femmes : 25 cas sur 57 avec un pourcentage de 43,85 %.

i femme ®homme

Figure 13 : Répartition des patients selon le sexe.

Dans la population étudiée, nous constatons une prédominance féminine avec un taux

de 44%, qui rapporte une majorité masculine avec un taux de 56%.
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1.3 Localisation tumorale :

50 ~

45 -

40 -

35 1

30 A

20 A

15 -

10 -

caecum colon gauche colon droit sigmoide

Figure 14: Répartition selon la localisation tumorale.

Dans cette population étudiée, le site tumoral le plus fréquent est le sigmoide (43.85%), suivie

par le c6lon droit (29.82%), le colon gauche (22.80%) puis le caecum (3.05%).

1.4 Type histologique :

80
60

X 40 I’ADK
20

= I’ADK

0 colloide
I’ADK
Liberkhunien I’ADK

colloide

Liberkhunien

Figure 15 : Répartition des cas selon leurs types histologiques.
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Dans notre échantillon qui contient 66 cas, nous remarquons que 1I’ADK Liberkhunien est le

plus fréquent avec un taux de 70,17 % (37 cas) suivis par ’ADK colloide avec un taux de
29,82% (17cas).

1.5 Degré de différenciation de 'adénocarcinome liberkhunien :

Bien différencié

Moyennement
différencié

H Peu différencié

Figure 16 : Répartition des cas selon le degré de différenciation de I’ADK liberkhunien.

A partir des études statistiques des résultats histopathologies obtenus, nous remarquons
que les ADK bien différenciés sont majoritaires dans notre série d’étude avec 70.17% suivies

des ADK moyennement différenciés et peu différencies avec des fréquences respectives de
35.08% et 3.50 %.

2 Etude anatomopathologique :
Nous avons choisi de présenter dans notre étude des résultats macroscopiques et

microscopiques des différents types de CCR.
Les résultats macroscopique et microscopique de cette étude caractérisent 3 patients dont
un avec un adénocarcinome bien différencié, le deuxiéme avec un adénocarcinome

moyennement différencié et le troisieme patient avec un carcinome colloide.
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2.1 Adénocarcinome bien différencié :
Patient femme 38 ans atteint d’un cancer colique.

Nature de prélevement : biopsie colique.
- Macroscopie :

Six micros fragment.

- Microscopie :

Etude histologie des micros fragment biopsiques adressés montre de muqueuse colique
siége d’une prolifération tumoral maligne de nature carcinomateuse infiltrant la musculeuse et

fait un structure glandulaire irréguliéres tapissées par un épithélium. Un stroma abadant fibre
inflammatoire de foyers de nécrose

- Conclusion :

Aspect histologique d’un adénocarcinome bien différencie du colon.

Figure 17 : Coupe histologique de I’ADK liberkhunien bien différencié.
2.2 Adénocarcinome liberkhunien moyennement différencié :

Cas d’un cancer colique observé chez une femme agée de 49 ans.

- Macroscopie :

Pieces operateur masure 30 Cm

Deux petits ganglions retrouvés de tissu adipeux ainsi que 1’appendice.
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- Macroscopie :
Examen de cette piece montre la présence d’une prolifération tumorale carcinomateuse
Cette prolifération infiltre jusqu’a la séreuse.
L’examen des ganglions retrouves ne montre pas d’infiltration tumorale.
L’appendice est réactionnel.
- Conclusion :
Il s’agit d’un Adénocarcinome moyennement différencie.
- Classification :
- Grade 2
- Stade pTMN :pt3 NOMX

Aspectirrégulier des
glandes dans un
adénocarcinome

Lieberkihnienmoyennmen
t différencié.

Figure 18 : Coupe histologique de I’ADK moyennement différencie.

2.3 Carcinome colloide :

Un homme agé de 60 ans atteint de cancer colorectal.

- Macroscopie :
I1 s’agit d’une pic¢ce de résection recto-colique mesurant 85 cm de long.
A Touverture présence d’une formation tumorale polyploide, bourgeonnante de 2 cm de
Grand axe.
La tumeur est friable en surface ; luisante d’aspect gélatineux en profondeur.
La séreuse en regard est d’aspect normal.
- Microscopie :
Une paroi colique qui est le siege d’une prolifération tumorale carcinomateuse

Les noyaux sont ronds a ovalaires nucléolés atypiques.
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- Le stroma tumoral est peu abondant fibreux.
- Le curage ganglionnaire raménel5 ganglions hyperplasiques réactionnels.

- Conclusion :
Stade : pT3 NO Mx.

Figure 19 : Coupe histologique de I’ADK colloide.
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Conclusion

Le cancer colorectal représente un probleme majeur de la santé publique dans les pays
industrialisés en raison de son incidence et mortalité. En Algérie, ’incidence de ce cancer
monte de facon exponentielle est classé en deuxieme position des cancers les plus fréquents,
Situation d’ailleurs qui nous a motivé a entreprendre ce type de cancer comme sujet d’étude.
Dans cette étude, ont été évaluées les relations entre I'ensemble des facteurs, du risque de
cancérogénese recto colique, qu’il s’agisse de facteurs de risque, Ce qui est de I’étude
anatomopathologique ; elle nous a permis de s’impliquer dans le travail de diagnostic du
cancer colorectal et é€tait une opportunité en qualit¢ de biologiste d’apprendre la démarche
tend sur son examen anatomique qu’histologique .en effet, ces examen anatomo-histologique
réalisés sur les trois types du cancer colorectal ont révélé les mémes caractéristiques de ces
pathologies déja signalées et décrites dans la littérature. A I’heure actuelle, nous possédons de
connaissances etendues sur les causes du cancer, les interventions pour sa prévention et la
prise en charge de la maladie.

En Algérie, il y a un déséquilibre entre le curatif et le préventif ; Sachant que la
chirurgie reste le principal traitement pour cette pathologie, qui peut étre associee avec des
traitements comme la chimiothérapie, la radiothérapie et la thérapie ciblee, il est demandé
qu’un effort de I’ensemble de la société doit se concentrer sur deux axes pour la diminution de
la survenue du cancer colorectal : La prévention : par la sensibilisation de la population de
I’intérét majeur alimentation saine, équilibrée associ€¢ a une activité physique d’une bien
conduite. Tout en évitant les modalités de vie favorisant la survenue du cancer colorectal. Le
dépistage : qui doit étre organisé, plus de 50ans et surtout prépondérant en touchant les sujets
agés de ceux qui présentent des facteurs ou des situations a haut risque. Sans oublier, en
termes de diligence ; des recherches approfondies au niveau moléculaire notamment
génétique sont recommandées afin de bien assimiler le mécanisme et le développement de

cette pathologie maligne.
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Glossaire
Adénocarcinome : est une tumeur maligne qui s'est développee dans les cellules d'une
mugqueuse glandulaire (estomac, c6lon, bronches...etc) ou d'une glande (prostate,
ovaire, sein, thyroide...etc).
Adénome : est une tumeur bénigne touchant une glande ou certaines muqueuses
Anatomopathologie : ou anatomie pathologique, est la discipline médicale faisant
partie de I'étude des maladies.
Angiogenese : est la formation de nouveaux vaisseaux sanguins ou néo
vascularisation.
béta-caténine (B-caténine) est une protéine dont le gene est CTNNBL. Elle a un role
dans I'adhésion cellulaire, la signalisation cellulaire et la transcription des protéines.
Biopsie : est le prélevement d'une trés petite partie d'un organe ou d'un tissu pour
effectuer des examens concernant un étre vivant.
Ganglions lymphatiques : (noeuds lymphatiques) sont des petits amas réniformes
dont la taille varie de I'un a l'autre. On en dénombre chez I'homme environ 800 ; pour
une masse totale de 500 a 800 g.
Glandes Lieberkthn : (ou glandes intestinales) sont des glandes exocrines tubuleuses
droites de I'épithélium de I'intestin gréle et du colon.
Polypes : Intestinaux sont des tumeurs bénignes du c6lon et du rectum. Ces
excroissances se forment au niveau de la paroi interne du célon, au niveau de la

muqueuse.
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Résume :

Le mode de vie et la prédisposition génétique sont identifiés comme des facteurs de risque de CCR. La
meilleure compréhension de la cancérogenese colorectale et de la biologie tumorale permet
aujourd’hui de définir des profils biologiques spécifiques de CCR base sur le classement qui le plus
commun dans le monde chez I’homme son incidence est en augmentation chaque année. Il s'agit d'une
maladie impliquant plusieurs facteurs environnementaux ; génétiques ; individuelle ; tabagisme.
Alcool.

L’objectif de notre étude était de décrire le profil épidémiologique et anastomohistopathologique du
cancer colorectal dans la wilaya Mostaganem, Une étude a été réalisé auprés 57 malades femme et
homme en faveur des hommes accompagnée d’une dominance de cancer colique par rapport au cancer
rectal ainsi qu’une fréquence trés importante d’adénocarcinome bien différencié. L’étude
anatomopathologique nous a permis de s’impliquer dans le travail de diagnostic du cancer colorectal et
la caractéristique des trois types du cancer colorectal choisis dans cette étude ont été déja signalées et
décrites dans la littérature.

Summary

Lifestyle and genetic predisposition are identified as risk factors for CRC. The better understanding of
colorectal carcinogenesis and tumor biology now allows the definition of specific biological profiles
of CRC based on the ranking that the most common in the world in humans and its incidence is
increasing every year. It is a disease involving several environmental factors; genetic; individual;
smoking; Alcohol.

The objective of our study was to describe the epidemiological and anastomhistopathological profile
of colorectal cancer in the wilayaMostaganem.A study was carried out on 57 female and male patients
in favor of men accompanied by a dominance of colon cancer over cancer rectal as well as a very high
frequency of well differentiated adenocarcinoma. The pathological study allowed us to become
involved in the diagnostic work of colorectal cancer and the characteristics of the three types of

colorectal cancer chosen in this study have already been reported and described in the literature.
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