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Résumé

Le cancer colorectal est le troisieme cancer dans le monde chez les deux sexes
confondus. 400 000 déces par cancer colorectal sont enregistrés chaque année. Ce type de
cancer constitue de plus en plus un probléme majeur de santé publique en Algérie.

Notre travail repose sur une étude rétrospective dans le but de déterminer les cas de
cancer colorectal a travers I’ouest algérien. L’étude épidémiologique a été réalisée sur une
période allant de2013 a 2019.

L’échantillonnage comporte 501 patients atteints de cancer du cdlon (272 hommes soit
54 %et 229 femmes soit 46 %).

Les résultats obtenus ont révélé une légere prédominance masculine avec un sex ratio
de 1,4 une fréquence élevée de 1’atteinte maligne du cdlon gauche (61,8%) par rapport au
colon droit (38,2%) respectivement. Selon la classification de Dukes, 58% des patients
présentent des tumeurs aux stades C et D. En conclusion, le type colon gauche domine dans
les deux sexes par rapport a la localisation du colon droit et cela au niveau des différentes
wilayas (Oran, Sidi Bel Abbes, Mascara,Ain Temouchent, Relizane).

Les résultats obtenus a l’issue de cette étude nous renseignent seulement sur la
situation épidémiologique du cancer du colon a travers I’ouest Algérien. A cet effet, il serait
fort intéressant de réaliser une enquéte nutritionnelle afin de déterminer le réle important de

I’alimentation dans 1’étiologie de ce type de cancer.

Mots clés :  Cancer du célon, Epidémiologie, Prévention primaire
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Summary

Colorectal cancer is the third cancer in the world in both sexes combined. 400,000 deaths
from colorectal cancer are recorded each year. This type of cancer is increasingly a major
public health problem in Algeria.

Our work is based on a retrospective study with the aim of determining cases of colorectal
cancer across western Algeria. The epidemiological study was carried out over a period
from 2013 to 2019.

The sample includes 501 colon cancer patients (272 men or 54% and 229 women or 46%).
The results obtained revealed a slight male predominance with a sex ratio of 1.4 and a
high frequency of malignant involvement of the left colon (61.8%) compared to the right
colon (38.2%) respectively. According to Dukes' classification, 58% of patients have tumors
in stages C and D. In conclusion, the left colon type dominates in both sexes in relation to
the location of the right colon and that in the different wilayas (Oran, Sidi Bel Abbes,
Mascara, Ain Temouchent, Relizane).

The results obtained from this study only tell us about the epidemiological situation of
colon cancer across western Algeria. To this end, it would be very interesting to carry out a
nutritional survey in order to determine the important role of diet in the etiology of this
type of cancer.

Keywords: Colon cancer, Epidemiology, Primary prevention.



Liste des abréviations



Abréviations

ACE : Antigéne carcino-embryonnaire

ADN : Acide désoxyribonucléique

AGMI : Acides gras mono-insatures.

AGPI : Acides gras polyinsaturés n-3.

AGCC : Acides gras a courte chaine.

AINS : Anti inflammatoire non stéroidien

ANCA : Antineutrophyloc cytoplasmic antibody (anticorps anti cytoplasme des
polynucléaires)

ATP: Adénosine triphosphate.

CIM-O : Classification Internationale des maladies pour 1’Oncologie.

CU: Colite ulcéreuse.

Gl: Gras Insaturés.

K: Potassium.

HNPCC: Hereditary Non Polyposis Colorectal Cancer

IGF: Insulin-like growth factor (somatomédine).

MTHFR : Methylenetetrahydrofolate réductase.

PAF : Polypose Adénomateuse Familiale

P21 : Protéine 21 ; utilisée comme médicament dans le traitement de cancer.
PYY : Protéine YY; hormone gastro intestinale qui agit au niveau de I'nypothalamus.
RCH : Recto-Colite ulcéro-Hémorragique

TNM : classification tumor nodes metastasis (tumeur primitive, adénopathies régionales,
métastases).

Ul : unité internationale.
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1. Anatomie du cblon :

Le colon ressemble a un gros tube d'une longueur de 1,50 m environ (Cereda J.M., 2007),
et se poursuit par le rectum et I'anus (Gramont A. et al., 2007). Son diametre est remarquablement

plus gros que celui de l'intestin gréle (Forest M., 2003). Extérieurement, le cblon est caractérisé
par trois bandelettes musculaires longitudinales appelées teenias.

Classiquement, Le cdlon se divise en trois sections : le cdlon droit, c6lon transverse, et enfin
le cblon gauche (Gramont A. et al., 2007), mais les notions modernes d’anatomie et de physiologie

permettent d’individualiser deux c6lons : le droit et le gauche (Figure 1). (Jacopin S., 2006).

Célon
transverse

Célon droit

ou ascendant Célon gauche

ou descendant

Intestin gréle
(ici iléon)

Célon
sigmoide

— — Rectum
Caecum

Valvule iléo-coecale \ /
7

Appendice

Figure 1 : Anatomie du colon (Jacopin S., 2006).
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Coblon droit :

Le cblon droit est la partie du c6lon vascularisée par I’artére mésentérique supérieure.

Il comprend :
e Le caecum, constitue la premiére partie du gros intestin. En forme de poche d’environ 6 cm,
Il est situé sous la valvule iléo-caecale dans la fosse iliaque droite (Forest M., 2003) ;
e Le colon ascendant, monte le long de la cavité abdominale droite en position
rétropéritonéale (Forest M., 2003) ;
e L’angle droit ou hépatique, est situé entre la face inférieure du foie (Perlemuter G., 2005);
e Le cOlon transverse, qui traverse I'abdomen de droite a gauche jusqu'au dessous de la rate

(Gramont A. et al., 2007), il forme une légere courbure.

Colon gauche :

Le cblon gauche est la partie du colon irrigué par I’artére mésentérique inférieure et
comprend :

e L’angle gauche ou splénique, est fixé comme I’angle droit.

e Le cOlon descendant, dans La partie gauche, le cdlon transverse bifurque
brusquement vers le bas et devient le célon descendant qui retourne en position
rétropéritonéale il descend jusqu’au niveau de la créte iliaque (Forest M., 2003).

e Le colon sigmoide (forme d'un sigma majuscule) qui aboutit lui-méme au rectum
situé en avant du sacrum (os triangulaire situé au bas de la colonne vertébrale)

(Cereda J.M., 2007).
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2. Physiologie du colon :

Fonction :
Puisque la digestion est généralement complétée plus haut dans I’intestin, le c6lon ne joue

qu’un role secondaire dans ce processus. Les bactéries présentes dans le colon peuvent cependant
digérer, par putréfaction les protéines qui se présentent a ce niveau (Thomson A. et al., 2004). Bien
qu’il soit peu actif dans la digestion des nutriments, le célon rempli tout de méme plusieurs
fonctions :

» Absorption de I’eau et des ions.

» Fermentation bactérienne des nutriments non absorbes.

» Entreposage des déchets et des matériaux non digestibles.

> Elimination des déchets et des matériaux non digestibles.

Bien que le c6lon ne soit pas un organe vital, ses fonctions contribuent de maniére importante
au bien-étre général des humains (Figure 2) (Didier M., 2007). Sur le plan fonctionnel, le célon
peut étre divisé en deux parties séparées au niveau du cdlon transverse, soit le cdlon droit et le colon
gauche. Le cblon droit (ceecum et colon ascendant) joue un role majeur dans I’absorption de I’eau et
des électrolytes, de méme que dans la fermentation des sucres non digérés; le cdlon gauche (célon
descendant, cdlon sigmoide et rectum) intervient surtout dans 1’entreposage et 1’évacuation des
selles (Bichat Cl., 2002).

Pullulation de microbes
producteurs d'en

g Matieres selides

Produits de détoxication
gont mdican

Figure 2 : Fonctions digestives du Colon (Didier M., 2007).
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Afin d’accomplir ses réles le plus efficacement possible, le cblon réagit a différents stimuli :

® | a distension rectale : permet la transition entre la fonction d’entreposage
(relaxation musculaire) que le colon remplit et la fonction d’excrétion des déchets (contraction
musculaire) (Figure 3). Cette réponse est possible grace a I’interaction des systemes nerveux

intrinseque et extrinséque (Thomson A. et al., 2004).

Réponse
volontaire

" Fermeture de
. la glotte p ok
Reponse RO SO intra-

involontaire 77 ST \\ dophragme | abdominale

Contraction des
muscles de
Contraction propulsive paroi abdominale

DISTENSIONw. ¥

Relaxation du sphincter “A  Relaxation du sphincter
anal inteme % anal externe

Figure 3 : La distension anorectale initie la défécation (Bichat CI ,2002).

e Une chute du volume circulant efficace: provoque, par I’entremise de

I’aldostérone, une réabsorption accrue d’eau et d’ions [(Thomson A. et al., 2004).

® L’arrivée d’acides gras libres dans le c6lon : entraine la libération du peptide YY
qui inhibe la plupart des fonctions du tube digestif, de la secrétion gastrique a la motilité colique

(Figure 4).

=

Dans Piléon et le colon, les gras provenant d’un repas libére
un peptide YY qui inhibe les fonctions du tractus Gl

* Secrétion de I'acide
gastrique
* Vidange gastrique

il

* Vitesse du transit
digestif

* Motilité colique

AGL = Acide gras libre

Figure 4 : Acides gras dans le célon (Bichat CI ,2002).
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Mouvements d’eau et d’¢lectrolytes :

Le colon joue un role fondamental de contréle du volume et de la composition ionique des

+ +

selles. Le colon absorbe le Na et le CI et sécréte le K et le CO,H ce qui aboutit a une rétention

d’eau et une concentration des matiéres fécales.

L’absorption de sodium est sous la dépendance d’un mécanisme électro-génique : la pénétration
+
de Na dans la cellule se fait selon un gradient de concentration déterminé au p6le basal par la sortie

+ + o+

active de Na sous I’action de la Na /K ATPase. C’est 1’aldostérone, hormone produite par la
corticosurrénale, qui stimule la récupération regulée du sodium par I’organisme (Dargniat G.,
2006).

L’absorption de Cl se fait comme dans I’iléon contre ’excrétion d’un ion CO,H .La sécrétion

+ + 4+

de K est sous la dépendance de la pompe Na /K ATPase de la membrane basale. Son excrétion au

pdle apical se fait selon un gradient de concentration par 1’intermédiaire de canaux spécifiques.

Activité métaboligue du colon :

Le colon abrite plus de 99% des bactéries présentes dans 1’organisme. Dans le colon le nombre
de germes passe de un milliard par ml dans le ceecum a 1000 milliards par ml dans le colon gauche.
Chaque individu héberge dans son colon plus de 400 espéces de bactéries. La majorité étant des
germes anaérobies.

Les protéines endogenes issues de la desquamation cellulaires sont hydrolysées par les
peptidases bactériennes. Les acides aminés sont ensuite désaminés avec production d’ammoniac ou
décarboxylés avec production d’amines volatiles mitogénes qui participent au maintien de la
trophicité de la muqueuse. Les bactéries participent également au cycle entéro-hépatique de 1’urée ;
40% de 1’urée produite par le foie est dégradé par les bactéries coliques en ammoniac qui est alors
absorbé par la muqueuse colique et retourne au foie (Dargniat G.; 2006).

Les glucides non absorbés dans I’intestin gréle sont dégradés dans le colon par fermentation
sous 1’action enzymatique des bactéries. Cette fermentation produit une partie des gaz intestinaux
ainsi que des monosaccharides. La digestion bactérienne de ces monosaccharides produit des acides

gras volatils a chaine courte, substrat énergétique de 1’épithélium colique.
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Gaz intestinaux :

Le débit des gaz au niveau de 1’anus est extrémement variable allant de 200 a 2000 ml par
jour. Les gaz intestinaux proviennent en majorité de 1’air avalé. Dans une proportion moindre des

gaz sont produits in situ par le métabolisme microbien.

Motricité colique :

La motricité colique assure le brassage du chyme intestinal pour permettre la réabsorption
d’eau et de sodium, la progression des maticres fécales vers I’anus et leur stockage temporaire entre
2 défécations. Sur le nycthémere, le colon présente une activité irréguliére de contractions non
propagées, entrecoupées par des periodes de quiescence.

Cette activité segmentaire favorise le tassement des matieres fécales en créant des zones de
résistance qui s’opposent a la progression des maticres et des gaz. Avant le réveil et apres le repas
surviennent des périodes de contractions segmentaires et propulsives, durant une a 2 heures, qui
favorisent la progression des matiéres et leur accumulation au niveau du colon sigmoide
(Dargniat G., 2006).

Le temps de transit du chyme dans le colon est de 24 heures alors qu’il est de 12 heures
entre I’cesophage et la fin du gréle. En moyenne, un individu normal évacue environ 5 selles par

semaine dont le poids varie de 50 a 150g.
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Chapitrell:

Etude anatomopathologique du colon
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Introduction :

Les maladies intestinales sont en hausse constante. Une alimentation raffinée, caractérisée
par le manque de fibres, perturbe et ralentit le transit intestinal. Les parois extrémement minces du
cblon finissent par s'irriter et se perméabiliser, laissant passer dans le flux sanguin des déchets qui
envahissent le reste de I'organisme (Mathieu L., 1997).

Le cOlon est le siege de maladies telles que la constipation, les irritations, les colites
ulcératives, les carcinomes et les infections (Younes L., 2003). Le carcinome colique est un cancer
tres fréquent, observé a un &ge moyen de 60 a 65 ans. Il siege le plus souvent 66 % sur le recto-
sigmoide, plus rarement sur le colon gauche, le caecum ou le transverse. Il se traduit cliniquement
par des troubles du transit et des hémorragies (CHUA; 2000).

1. Pathologie tumorale :

Tumeurs bénignes du c6lon et du rectum (Adénomes) :
Définition :

Les adénomes se sont des tumeurs néoplasiques constituées par des proliférations
épithéliales bénignes qui présentant au minimum des Iésions de dysplasie le rapprochant plus en
moins du cancer (Figure 5). lls jouent un réle capital dans la cancérogenese colique et se place
donc au centre des problemes de prévention des cancers colorectaux (H. Bouzourene IUPA.,
2000).

Dysplasie. Haut grade
Carcinome intra muqueux

Dysplasie. Bas grade

"y " Carcinome

Iavasif

'_ Pas de lymphathiques Métastases ganglionnaires
Ganglions Pas de métastases
lymphatiques

Figure 5 : Un carcinome développe sur adénome (H. Bouzourene IUPA., 2000).

26



Aspect macroscopique :

Les adénomes sont de couleur rose a rouge plus ou moins foncé ; ils peuvent étre adénomes

polypoides ou d’adénomes plans (Figure 6) (Muto T. al., 1985).

Pédiculé Sessile

Axe «-Pédicule ﬁ
»' -4 IMUsSC Imuq

"W.3ous-muq

Figure 6 : Structure d’un adénome colique (Muto T. al., 1985).

1.1.2. A. Adénomes polypoides :

lls font saillie sur la muqueuse colique au niveau de laquelle ils s’implantent soit par
I’intermédiaire d’un pédicule : ils sont dit pédiculés, soit directement par une base d’implantation

large : ils sont dit sessiles (Figure 7). (Muto T. al., 1985).

B. Adénomes plans :

L’adénome de type plan individualisé (Muto T. al., 1985) correspond a une discréte
surélévation de la muqueuse colique plane ou déprimée en son centre mesurant en régle moins d’l
cm de grand axe de coloration identique a celle de la muqueuse adjacente ou un peu érythémateuse,

souple sous le palpateur.
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MACROSCOPIE : POLYPE ADENOMATEUX DU COLON

Polype colique pédiculé Adénome coligue de type villeux

Pebipe pifanit el

Polype pédiculé; le pied (fleche) semble recouvert d'une Présence de 2 masses sessiles polypoides d'aspect villeux a
mugueuse normale. gauche (semblant contenir de fines végétations).

Figure 7 : Aspect macroscopique d’un adénome colique (Tumeur bénigne). (Bichat CI,2002).

Notion de dysplasie :

La dysplasie est constante méme dans les formes les mieux différenciées (Bichat ClI., 2002).

Elle est évaluée en 3 grades :

= Dysplasie légere, modérée, severe en fonction de 1I’importance des modifications
cytologiques nucléaires (anisonucléose, hyperchromasie (Figure 5) (Diebold M.D et al., 1998),
augmentation du rapport nucléo-cytoplasmique, anomalies des mitoses et de leur siége) et
cytoplasmiques : perte de la mucosecrétion ainsi que des anomalies architecturales de 1’épithélium

des glandes ou des expansions papillaires (stratification, plissement, bourgeonnement).
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Tumeurs malignes du c6lon et du rectum (Adénocarcinome):
Définition :

Le cancer est une croissance anormale, incontrolée de cellules ; cette croissance incontrolée
meéne & la destruction des tissus et des cellules normaux et sains. Le cancer colorectal est tout cancer
qui survient dans le gros intestin, le cdlon et le rectum (Smith A., 2007).

Le corps maintient un équilibre en fabriquant constamment des millions de cellules pour
remplacer celles qui meurent a cause de dommages ou de I’age. Les cellules hors de controle

peuvent alors former une masse de tissus appelée tumeur (Figure 8). L’immense majorité des

tumeurs coliques (90-95%) sont des adénocarcinomes.

Tumeur

Figure 8 : Tumeur maligne du colon (Smith A., 2007).

Angle droit
2% Angle gauche
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Colon
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t5%

' descendant

e ’b‘.

Caecum

Appendice
0,5 %
sigmoide
0,5%
21%
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2%

Figure 9 : La répartition des cancers colorectaux dans les différents segments coliques
(Smith A., 2007).
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La répartition des tumeurs n’est pas uniforme au niveau des différents segments du cdlon,

certaines localisations étant plus fréquentes (Figure 9). Plus d’un tiers des tumeurs malignes sont

retrouvées au niveau du rectum et un tiers du colon sigmoide ou du cdlon gauche. Pres de 10 % sont

retrouvés au niveau du colon transverse et les 20 % restants au niveau du cblon droit (Burt et al.

1990). Ils y a deux éléments prédisposent au développement du cancer du cbélon : le polype

adénomateux avec une forme clinique particuliere représentée par la polypose adénomateuse recto-

coligue familiale et les maladies inflammatoires, telles que la recto-colite, ulcéro-hémorragique et a

un moindre la maladie de Crohn colique qui toutes les deux sont susceptibles d’engendrer des

dysplasies cellulaires aboutissant a la dégénérescence cancéreuse (Christiane M., 2002).

Aspect macroscopique :

Le cancer invasif se traduit par :

= Latumeur occupe une partie ou la totalité de la circonférence colique (Figure 10).

= Elle est souvent faite d'une ulcération centrale, d'une zone bourgeonnante périphérique

plus ou moins volumineuse et d'une infiltration pariétale qui peut atteindre la séreuse.

= Plus rarement elle est surtout végétant, en particulier dans le caecum. (Gainant A.,

2006).
MACROSCOPIE : ADENOCARCINOME COLIQUE
Petit Cance Gros cancer
cancer r (bourgeonnant et
ulcéré)

L e’
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Adénocarcinome colique de forme
bourgeonnante

Adénocarcinome colique
ulcéro-infiltrant, sténoses la lumiére

Volumineux adénocarcinome colique ulcéro-
bourgeonnant presque circonférentiel

Figure 10 : Aspect macroscopique d’adénocarcinome colique (Bichat Cl., 2002).
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Les modes d’extension :

1.2.3. A. L’extension tumorale :

Elle se fait localement a travers la paroi colique, a distance vers les ganglions lymphatiques et vers

d’autres visceres (métastases) (Figure 11) (Bichat Cl., 2002).

1.2.3. B. L’extension locale :
Elle se fait surtout latéralement. Les cellules cancéreuses progressent dans la paroi colique de fagon
centrifuge. Naissant au niveau de la muqueuse, elles atteignent la sous-muqueuse, la musculeuse

puis la seéreuse. Lorsque celle-ci est dépassée les tissus voisins peuvent étre envahis a leur tour.
C. L’extension ganglionnaire :
Elle est possible dés que le cancer dépasse la musculaire muqueuse. Elle est corrélée :
> al’extension locale : 10% de métastases ganglionnaires pour les cancers limités a la
sous-muqueuse, 74% pour ceux dépassant la musculeuse.
> a la différenciation histologique: 25% pour les cancers bien différenciés, 80% pour
les cancers indifférenciés.
D. L’extension métastatique :
Elle se fait surtout par voie portale (Gainant A.; 2006). Les métastases sont :
> Hépatiques dans 75% des cas ;

» Pulmonaires 15% ;

> Osseuses 5% ; cérébrales 5%.
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MACROSCOPIE : METASTASE CANCEREUSE (ADENOCARCINOME)

Hépatique

Vue rapprochée de la capsule. Plusieurs nodules blanchatres | Tranche de section comportant de multiples nodules
ombiliqués (dépression en rapport avec la nécrose du centre | blanchatres disséminés. Les plus volumineux présentent une
des plus gros nodules). nécrose centrale.

Figure 11 : Les métastases cancéreuses d’adénocarcinome colique (Bichat Cl., 2002).

Classifications des cancers colorectaux :

1.2.4. A. Classifications anatomopathologique :

La stadification est une méthode qui permet de déterminer I’étendue de la tumeur. C’est un
processus trés important car le stade du cancer colorectal constitue le principal facteur de survie et
de récidive apres une chirurgie potentiellement curative et en conséquence, c’est un élément
essentiel dans le choix du traitement. Le stade est déterminé par la profondeur de I’invasion
tumorale dans la paroi intestinale (Tableau 1), et par le nombre de ganglions lymphatiques atteints.
Il tient également compte de la propagation de la tumeur dans les organes voisins ou plus éloignés
(métastases) (Globocan ; 2002). Deux systéemes de classification anatomopathologiques (Tableau

1) sont couramment utilisés pour caractériser la tumeur colique :

La classification TNM (Tumeur, ganglions (pour Nodes) et Métastases) (4 étapes, de | a IV)
(Globocan; 2002).

La classification de Dukes, modifiée par Astler et Coller (Gainant A.; 2006).
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o Tableau I : Les difféerentes classifications anatomopathologiques du cancer du c6lon
(Gainant .A; 2006)

Classification de Dukes Classification d’ Astler Coller

Stade A: envahissement de la sous | Stade A : ne dépasse pas la sous-
muqueuse. mugqueuse.

Stade B : envahissement de la musculeuse | Stade B1l: envahissement de Ila
sans envahissement ganglionnaire. musculeuse (N-).

Stade C : métastases ganglionnaires. Stade B2 : atteinte de la séreuse (N-).

Stade D : métastase a distance : (péritoine, | Stade C1: ne dépasse pas la séreuse,
foie, poumons, ovaires, ............ ). ganglions envahis (N+).

Stade C2: deépasse la séreuse et
ganglions envahis (N+).

Tableau Il : Equivalence entre les classifications du cancer du cdlon (Globocan; 2002).

Stade TNM Tumeur Envahissement Métastases Classification
primaire des ganglions éloignées de Dukes
lymphatiques modifiée
(Astler et Coller)
Stade 0 Tis NO MO A
Stade | T1 NO MO Al
T2 NO MO Bl
Stade II T3 NO MO B2
T4 NO MO B2
Stade |11 Tous T N1 MO C1/C2
A TousT N2-N3 MO C1/C2
B
Stade IV Tous T Tous N M1 D

TNM (Tumor, Node, Metastasis ou tumeur, ganglion, métastase). Dans le systtme TNM, T1 et T2 indiquent une tumeur de stade précoce, T3 et T4
une tumeur de stade plus avancé. Le « N » du systeme révele que la tumeur a atteint les ganglions lymphatiques et « M » que le cancer s’est propagé a
d’autres organes (métastases).




B. Classifications histo-pronostic TNM :

La classification TNM introduit en outre la notion de cancer in situ ne dépassant la

muqueuse (Figure 12) et correspondant au stade 0. Elle est maintenant d’utilisation courante

(Globocan ; 2002). Le taux de survie spontanée a 5 ans, ou le pourcentage de patients qui sont

encore en vie,

sans traitement complémentaire 5 ans aprés la résection de la tumeur primaire,

dépend du stade histologique (Bretagnol F. et Panis Y.; 2007). Ces classifications sont

pronostiques :

- Stade A : 75 % de survie a 5 ans.
- Stade B : 55 % de survie a 5 ans.

- Stade C : 10 a 25 % de survie a 5 ans, suivant le nombre de ganglions envahis. (Tableau

111) (Gainant A., 2006).

Sous-muqueuse

Musculeuse propre |-

TNM Dukes (Astler & Coller)

== bl =~ Ganflions. |1 Ganflions JI©
) lymphatiques lymphT{tiques
Membrane sous-séreuse non envahis en‘.;_:*xhis
o o
Membrane séreuse (@) (= o
e e i e ke
Organes voisins L < — <7
Ganglions Ganglions
lymphatiques lymphatiques
non envahis envahis

Figure 12 : Classifications de Dukes et TNM des cancers colorectaux. (Globocan; 2002).

Tableau 111 : Classification TNM du cancer du célon (Gainant .A; 2006).

TO

Tis

T1

T2

T3

T5

T correspond a la tumeur.

T4 :

: tumeur non démontrable cliniquement.

: carcinome in situ.

: tumeur confinée a la muqueuse ou la sous-muqueuse.

: envahissement de la musculeuse ou la séreuse sans la dépasser.

: envahissement de toutes les couches du célon, sans extension aux structures adjacentes.

id T3 + fistules.

: envahissement au-dela des organes adjacents.
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Les marqueurs tumoraux du cancer du cdlon :

Les cancers du c6lon et du rectum sont des épithéliomas glandulaires ou adénocarcinomes dont
le degré de différenciation histologique est variable. (Grenier J., 1997). Deux marqueurs tumoraux

sont utilisés dans cette localisation : I'ACE et le CA19-9.
1.2.5. A. L’ Antigéne carcino-embryonnaire :

L'antigene carcino-embryonnaire (ACE), initialement décrit par Gold et Freeman en 1965, est
exprimé normalement par les faetus durant les 6 premiers mois de la gestation. L'ACE est une

glycoprotéine jouant un réle dans I'adhésion et la reconnaissance cellulaire.

L’ACE est sécrété chez lindividu normal ou on le retrouve en faible concentration, il est
synthétisé essentiellement par le tube digestif est peut étre retrouvé au pble apical des cellules
épithéliales. Dans le cancer colorectal, I'ACE est surexprimé et on peut alors le retrouver distribué
sur toute la surface de la cellule. Les valeurs normales se situent entre 2,5 et 5 pg/l, sachant que 84
% a 87 % des malades ont des valeurs inférieures a 2,5 pg/l et que 95 a 98 % ont une concentration
inférieure 5 pg/l (Fletcher RH., 1986).

L’ACE est en moyenne plus élevé chez I'homme, chez les personnes agées et chez le fumeur ;
par contre, I'age et la race n'influencent pas sa concentration (Patel PS, 1995). Une augmentation
est possible dans les maladies chroniques inflammatoires du poumon et de l'intestin, dans la
cirrhose et en cas d'insuffisance rénale chronique et d'hémodialyse ((Bast RC Jr, 2001), (Carl J,
1993)). Sa demi-vie est de 2,8 jours et son elimination est hépatique (Carl J., 1993). L'ACE n'est
donc pas spécifique du CCR. De plus, il n'est pas spécifique du tube digestif puisqu'on retrouve une
concentration sérique élevée dans le cancer du sein, le cancer médullaire de la thyroide, le cancer du

poumon et des ovaires.

1.2.5. B. Le Carbohydrate Antigene 19-9 :

Antigéne de différenciation d'organe, le CA19-9 doit étre associé impérativement a I'ACE
car il compléte l'information ou donne une information supplémentaire lorsque I'ACE est muet tant
au moment du diagnostic que pendant I'organisation du suivi. (Grenier J., 1997). Le CA-19-9 pour
Carbohydrate Antigéne 19-9, décrit pour la premiéere fois en 1979, est un ligand des E-selectin qui
joue un réle important dans l'adhésion des cellules cancéreuses a l'endothélium. Le seuil
généralement admis est de 37 U/ml et la concentration n'est pas influencée par le tabagisme (Carl J,
1993).
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¢ Intérét des marqueurs sériques pour le dépistage des cancers :

La valeur diagnostique de I'ACE dans le CCR semble insuffisante avec une sensibilité
évaluée suivant les études entre 11 et 40 % pour les tumeurs Dukes A et B et entre 52 et 89 % pour
les tumeurs de stade C et D de Dukes (Heys SD.,1997).

Les résultats sont encore plus décevants pour le CA-19-9 avec une sensibilité de 4 a 9 %
pour les tumeurs stade A et B de Dukes et de 22 a 50 % pour les stades C et D de Dukes. Une étude
ayant comparée les performances des deux principaux marqueurs sur une méme population montre
que I'ACE a une sensibilité supérieure a celle du CA19-9 pour le diagnostic du cancer du colon et
pour un seuil de spécificité identique, les VPP, VPN et l'efficacité diagnostique de I'ACE sont
meilleures (Song JX,.2002). En outre, la combinaison des deux marqueurs n‘augmente pas leur

sensibilité.

2. Maladie diverticulaire du c6lon et complications :

La diverticulose colique est la maladie organique la plus fréquente du c6lon. Treés rare avant
30 ans, sa fréquence augmente avec I'age. Elle est observée chez plus de 50 % des individus de plus
de 70 ans. Le plus souvent elle est asymptomatique et découverte a l'occasion d'explorations du
colon, en général pour la recherche d'une tumeur ou pour des symptémes évocateurs de troubles
fonctionnels intestinaux.

La fréquence semble la méme chez I'homme et chez la femme, mais l'apparition de la
maladie étant décalée de 10 ans chez les femmes, leur plus grande longévité n'est pas un facteur de
risque supplémentaire. En revanche, les formes du sujet jeune concernent particulierement les
hommes (Reimund J.M., Rohn S., 2002].

Définitions :
Le diverticule colique :

Le diverticule colique est une hernie de la muqueuse colique a travers la musculeuse,
repoussant la séreuse. Il résulte de I'hyperpression intra-liminale favorisée par le faible volume du

contenu colique (Bretagnol F., Panis Y., 2007).



La diverticulose colique :

La diverticulose colique est caractérisée par la présence de diverticules multiples. Elle
prédomine au niveau du cblon sigmoide (95 % des cas) mais peut atteindre tous les segments du
cblon. Elle n'est responsable d'aucun symptéme lorsqu'elle n'est pas compliquée (Reimund J.M.,
Rohn S., 2002).Parfois étendu a tout le cadre colique mais jamais au niveau du rectum (Figure 13).
Plusieurs facteurs semblent favoriser leurs survenues telles que I'age ainsi qu'une alimentation

pauvre en fibres. (Bretagnol F., Panis Y., 2007).

Figure 13: Schéma d'un colon diverticulaire (Bretagnol F., Panis Y., 2007).

La Diverticulite et sigmoidite diverticulaire :

La diverticulite est la principale complication de la diverticulose colique. On appelle
diverticulite I'inflammation d'un diverticule due a son infection. Cette infection, débutant dans un
diverticule et sa paroi et peut former un abces.

Le point de départ de la diverticulite est le plus souvent la conséquence de I'encombrement
d'un diverticule par des matieres fécales desséchées et dures, formant un véritable calcul stercoral
appelé stercorite. Celui-ci peut éroder la mugueuse et/ou favoriser l'apparition d'une infection a

partir des germes intestinaux prisonniers dans le diverticule (Reimund J.M. et Rohn S., 2002).
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2. 2. Physiopathologie :

Elle semble différente pour les diverticules du cblon droit (ou célon ascendant, qui
prédominent en Orient) pour lesquels elle n'est pas connue, et ceux du célon gauche et du sigmoide,
plus fréquents en Occident. Les théories actuelles concernent essentiellement les diverticules du
cblon descendant (c6lon gauche et sigmoide).

La formation des diverticules serait la conséquence de l'association de troubles de la
motricité colique a des anomalies des parois musculaires du c6lon. L'apparition de contractions
excessives, liée au faible volume d'une selle souvent déshydratée, entrainerait la création de zones
d'hyperpression localisée et une hypersegmentation colique (Reimund J.M., Rohn S., 2002).A ces
anomalies de la motricité colique, s'ajoute une altération progressive du tissu collagene et élastique
de la paroi intestinale (malgré I'épaississement réactionnel des couches musculaires, en particulier
de la musculeuse interne), essentiellement favorisée par I'age. Celle-ci contribue a une moindre
résistance de la paroi colique a la distension, facilitant ainsi la constitution des diverticules (Figure
14).
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Figure 14 : Représentation schématique des différentes étapes de la diverticulose colique (Didier
M., 2007).

2. 3. Les autres complications de la diverticulose sigmoidienne :

A coté de la diverticulite, les autres complications de la diverticulose sigmoidienne (abces
péri-diverticulaire, perforation avec péritonite, fistules, hémorragie ou occlusion intestinale) sont
rares, mais doivent étre reconnues rapidement afin de mettre en ceuvre les mesures thérapeutiques

appropriées (Figure 15).
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Figure 15 : Les complications de la diverticulose sigmoidienne (Didier M., 2007).

L'abces péridiverticulaire :
Le meilleur examen pour confirmer le diagnostic est alors la tomodensitométrie

abdominale qui montre une collection liquidienne péricolique contenant parfois une image

gazeuse.

Péritonite diverticulaire :
Il s'agit d'une complication rare mais redoutable. Elle peut étre due a trois mécanismes:
la perforation du diverticule, I'ouverture dans la cavité péritonéale d'un abcés périsigmoidien, ou
enfin, la diffusion de l'infection a partir d'une diverticulite (Reimund J.M., Rohn S., 2002).

Fistules :

Une fistule peut se développer entre le c6lon inflammatoire (avec ou sans abces) et un organe de
voisinage [digestif (cdlon, intestin gréle ou rectum), gynécologique (vagin ou utérus), ou urinaire
(vessie)], voire exceptionnellement vers la paroi abdominale (fistule colo-cutanée). (Dargniat G.,
2006)

L'examen cytobactériologique des urines montre la présence de plusieurs germes fécaux, et

I'abdomen sans préparation un niveau hydroaérique dans la vessie (Reimund J.M., Rohn S., 2002).

Occlusion intestinale :
L'occlusion peut survenir dans la phase aigué d'une diverticulite sigmoidienne. Elle est
alors soit d'origine fonctionnelle (iléus réflexe), soit mécanique, liée a la compression par la masse

inflammatoire d'un segment gréle ou colique voisin (Reimund J.M., Rohn S., 2002).
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3. Les maladies inflammatoires intestinales :

Ces affections sont récidivantes, atteignent certains segments du tube digestif avec des
manifestations cliniques variées et souvent une évolution chronique peu prévisible. Ce terme
recouvre la rectocolite hémorragique et la maladie de Crohn. Les lésions inflammatoires sont
secondaires a une activation du systeme immunitaire intestinal en amont duquel des facteurs
environnementaux (mode de vie, germes intestinaux, virus) et génétique (prédisposition)
commencent a étre mieux connus (Fournet J., 2003).

Ces affections fréquentes dans les pays occidentaux avec un gradient de fréquence Nord-Sud
qui s’atténue. L’incidence de la maladie de Crohn a augmenté régulicrement, avec des pics de
fréquence a 15-35 ans mais possible a toutes les décennies. Il existe des formes familiales.
Prévalence des 2 affections : 110/ 100 000 habitants (Papapietro V., Mauran P., 2000).

La colite ulcéreuse (rectocolite hémorragique)

Epidémiologie :
Cette maladie est plus fréquente que la maladie de Crohn. La colite ulcéreuse (CU) affecte
les 2 sexes également et bien qu’elle puisse se manifester a tous ages, son pic d’incidence se situe

entre 15 et 40 ans. A noter que les personnes atteintes de la colite ulcéreuse ont une espérance de
vie normale (Dube R., Thibault C., 1989).

3.1-2. Etiologie :

L’étiologie exacte de cette maladie est toujours inconnue. Cependant, certaines caractéristiques de
la maladie nous portent a croire qu’il s’agit d’une pathologie multifactorielle (Fournet J., 2003).

Les facteurs possiblement en cause sont :

Geénétique (10 a 25% des cas) ;

Auto- immun (présence d’anti-corps ANCA) ;

Infections bactériennes intestinales (Clostridium difficile) ;

AINS (en favorisant la voie de la lipooxygénase et la formation de leucotrienes) ;

YV V V VYV V

Contraceptifs oraux ;



La maladie de Crohn :
3.2.1 Epidémiologie :

La maladie de Crohn a 2 pics d’incidence : entre 15-30 ans et entre 50-70 ans. La
prévalence de la maladie de Crohn est similaire a celle de la CU bien que celle-ci soit légerement
plus fréquente.

La moyenne de ces 2 pics d’age recoupe la moyenne d’age de la colite ulcéreuse (entre
20 et 40 ans surtout). (Dubé R., Thibault C., 1989).

3.2.2.Etiologie :

L’étiologie exacte de cette maladie est inconnue. Comme dans le cas de la CU, une étiologie
multifactorielle est soupgonnée (Fournet J., 2003). Les facteurs mis en cause sont similaires a ceux
de la colite ulcéreuse :

e Geéneétique ;

e Auto-immun;

e Tabac (contrairement a la colite ulcereuse, les fumeurs ont plus de difficulté a contréle la
maladie de Crohn) ;

e Infections bactériennes intestinales ;

e AINS (Anti inflammatoire non stéroidien) ;

¢ Contraceptifs oraux.

4. Les Troubles fonctionnels intestinaux :

La constipation :

Souvent considérée comme inoffensive, la constipation est une affection trés courante. I
s'agit du ralentissement de la progression du bol fécal, qui peut aller jusqu'a l'impossibilité de
déféquer.

En naturopathie, la constipation ne se résume pas a une difficile expulsion des selles ou a
leur dureté. Ainsi, certaines personnes sont constipées tout en allant a la selle tous les jours; par
exemple, vous pouvez évacuer quotidiennement les résidus des repas de l'avant-veille. Les matieres
fécales demeurent donc trop longtemps dans le célon, de sorte que les toxines franchissent la mince
paroi intestinale souvent rendue moins résistante en raison d'une carence en acides gras essentiels,
c’est pourquoi les personnes constipées souffrent de maux de téte, de problemes cutanés, de
nervosité, etc. Bien des cancers se déclarent a la suite de longues périodes de constipation chronique
(Luc Mathieu ; 1997).



Les causes de la constipation sont multiples, c'est l'alimentation qui revient le plus
souvent, notamment le mangue de fibres et d'eau. Une déficience de la secrétion biliaire, le stress et
I'épuisement nerveux constituent également des facteurs prédisposants, sans compter le manque
d'exercice physique, et l'affaiblissement des muscles abdominaux qui en résulte, qui nuit a l'activité
intestinale. (Luc Mathieu ; 1997).

La constipation finit par irriter la muqueuse intestinale, qui réagit par la diarrhée. Il n’est

donc par rare d’observer une alternance entre les deux états.

La diarrhée :

Lorsque le colon veut se débarrasser rapidement d'un excés de toxines qui I'encombre et
irrite ses parois, il a recours a un réflexe de défense: la diarrhée. Celle-ci est caractérisée par des
évacuations nombreuses et intenses de liquides, qui se présentent sous différentes formes et dont les
odeurs peuvent étre nauséabondes.

Entre autres causes, mentionnons une surcharge alimentaire, une mauvaise digestion, la
nervosité excessive, les effets secondaires de certains médicaments, tels que les laxatifs, et des

combinaisons alimentaires inappropriées. (Luc Mathieu ; 1997).
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Chapitrelll :

Alimentation et cancérogenese Colique
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Introduction :

D’apres cette hypothése étiologique, formulée il y a quelques décennies déja par Morson et
étudiée ensuite par Hill, une certaine prédisposition génétique (adenoma prone mucosa) combinée
avec des facteurs environnementaux (alimentation) sont responsables de la formation d’adénomes
ou de polypes dans la muqueuse intestinale saine. Sous I’influence d’autres facteurs
environnementaux (alimentation et métabolites de 1’acide cholique) ces polypes peuvent se
développer et former ultérieurement des zones de dysplasie débutante. Cette activité dysplasique
peut étre stimulée par d’autres facteurs (métabolites de 1’acide cholique et facteurs hormonaux)
pour entrainer finalement la formation d’un carcinome. Ce processus s’étendrait sur plusieurs
années. L’influence de facteurs environnementaux, principalement alimentaires, ainsi que le rdle
central des polypes adénomateux dans le développement de tumeurs intestinales, devrait permettre
de fournir une cible pour des actions de prévention primaire et secondaire visant a réduire

I’incidence des tumeurs invasives (Hill M.J., 1989).

1. Alimentation et cancer du cblon :

Les Habitudes alimentaires :

Bien que toutes les études épidémiologiques n’aboutissent pas a des conclusions identiques,
on peut conclure que 1’absorption accrue de graisses (principalement d’origine animale ou de type
saturé) et de viande rouge augmente le risque de cancer colorectal, tandis que les fibres (Iégumes et
fruits), la viande blanche (poisson et volaille), le calcium, la vitamine D et I’acide folique auraient
un effet protecteur pour les deux sexes (Hill M.J. 1989 et Bueno de Mesquita,H.B., 1993, Mandel
J.S.,1993 - Tomatis, L.,1990). 11 est difficile d’évaluer quels aliments et/ou micronutriments jouent
un role et quels sont les mécanismes de base qui sont a 1’origine de ces tumeurs (Tab. 1V,V).

L’étude de la prévalence du cancer colorectal dans certains groupes de population (parmi les
migrants, notamment) et les analyses de 1’évolution au cours du temps ont contribué au
développement d’hypotheses étiologiques, surtout en ce qui concerne les habitudes alimentaires
(Hill M.J. 1989, Higginson, J., 1992, Tomatis, L., 1990). Dans un méme pays, des différences
d’incidence sont observées entre plusieurs groupes religieux ou ethniques, dues probablement a des
habitudes de vie différentes (Etats Unis, Inde, Israél et Singapour). Certaines études ont montré
chez les migrants venant de pays a faible incidence du monde (Japon, Pologne), malgre le haut
niveau socio-économique du pays, et incidence plus élevée que dans le pays d’origine et proche de

celle du pays d’accueil (Etats Unis, Australie), ceci des la premiere génération (Potter J.D., 1993).
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Tableau IV : Alimentation et cancers colorectaux: facteurs de risque et de protection, par niveau de

certitude ("évidence") (Potter J.D., 1993).

Niveau de certitude

Risque diminué

Pas de relation

Risque accru

Probable Activité Viande
physique rougeAlcool
Légumes
Possible Fibres alimentaires Calcium Masse corporelle
=polysaccharidesautres que Séléniu élevée Taille adulte
I'amidon) m plus élevée Repas
Amidon Poisson fréquents
Caroténoide Sucre
S Graisses totales
Graisse  saturée /
animale Viande
préparée / Viande fort
cuite
Eufs
Taba
c
Insuffisant Amidons non Fer
digestiblesVitamine
C,D,E
Folate
Méthionin
eCéréales
Café
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(Elio Riboli al., 1996).

Tableau V: Relation alimentation et cancer colorectal : principaux résultats des études cas-témoins

Pays Auteurs (année) Aliments | Légumes | Aliment | viande Lipides totaux ou
riches en s riches saturés ajustés sur
fibres en I’apport en énergie
lipides (1,2)
Argentine Iscovich et al., - - 0 - T (1)
1992 a, 1992 b
Australie Potter et McMichael, 1986 + +
Kune et al., 1987 - - 0/+ +/-
Belgique Tuyns et al.,1987 , 1988 - - 0 o/+ 02
Canada Jain et al., 1980
ainetal., 0 0 + + ‘(1
Miller et al., 1983 ( )
Howe et al., 1986
Chine Hu et al., 1991 - -
Espagne Benito et al.,1990 ,1991 - 0 0 T
Etats-Unis Ny etal. 1973
. aenszel et al., + +
(Hawal) Phillips, 1975 ' . :
Etats-Unis Graham et al., 1978 )
Dales et al., 1979 - + 0
Slattery et al., (+
- ) | )
1988 a, 1988 b 0/-
Graham et al., 1988 _ +
Young et Wolf, 1988 +
Freudenheim et al., 0 -
1990 a, 1993 b -
Steinmetz et Potter, +
1993a, 1993b - +
Etats-Unis/ _
Chine Whittemore et al., 1990 - . + + (1)
France Mascquart-Moulin et al., 1986
- 0 0 0(2)
Grece Manousos et al.,1983 0
Israél Modan et al., 1975 - N
Italie La Vecchia et al., 1988 _
Bidoli et al., 1992 - 0
Centonze et al., 1994 _ 0
Japon Haenszel et al., 1980 - 0
Porto Rico Martinez et al.,1979 T T
Royaume-Uni | Bristol et al., 1985 - T
Russie Zaridze et al., 1993 - T
Singapour Lee etal., 1990 0 - 0 T
Suéde Gerhardsson et al., 1990 - T

0 = absence d’association o
() = risque relatif & la limite de la signification
statistique.

1) Ajusté pour I’énergie ne provenant pas des lipides.

2) Ajustement par stratification en quatre niveaux d’apports d’énergie.

+ =risque relatif accru.
- = risque relatif diminué.
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Facteurs associés a une augmentation du risque de tumeurs

colorectales :

De nombreuses études ont été menées afin d’appréhender I’importance des facteurs de
risque d’origine alimentaire sur la survenue d’adénome et de cancer colorectal. (Fig.16) Les
données épidémiologiques concernant les adénomes et le cancer colorectal ont été recensées dans 3
ouvrages (CNERNA, 1996 ; WCRF, 1997). Les principaux facteurs protecteurs impliqués seraient
les végétaux (légumes, fruits, céréales), les fibres, les produits laitiers riches en calcium et peu gras
(lait, yaourt) et certaines vitamines (A, C, E et caroténoides). A I’opposé, les principaux facteurs
favorisant seraient l'excés calorique et 1’obésité, la consommation d’alcool, les glucides raffinés,
certaines graisses et les modes de cuisson des viandes (CNERNA, 1996 ; WCRF, 1997; Lipkin,
1999).
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Figure 16 : Présentation schéematique de I’interaction des principaux déterminants et facteurs de
risque pour le cancer colorectal, avec indication de possibilités de prévention primaire
(Simplifié d’aprés Potter (Potter J.D., 1993)).
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Role des lipides et des viandes et le fer:

1.2.1. A. Lipides :

Le rble des lipides sur la survenue de cancer colorectal est considéré comme «possible»
mais reste controverse (WCRF, 1997 ; Lipkin, 1999). De plus, 1’apport calorique et ’apport en
lipides étant tres corrélés, le role propre des lipides est difficile a mettre en évidence. Si I’effet de la
consommation de graisses totales sur le risque de cancer colorectal est peu convaincant, c’est le
cholestérol et les différents types de lipides qui seraient incriminés (Lipkin, 1999). En effet, les
acides gras mono-insaturés (AGMI) et polyinsaturés n-3 (AGPI n-3) pourraient avoir un réle
protecteur alors que les acides gras saturés (AGS) pourraient favoriser la cancérogenése colorectale.
Cependant, les résultats sont peu nombreux (WCRF, 1997). Concernant les adénomes, il a été
suggéré que le type de graisse pourrait intervenir dans la mesure ou les consommations de poisson
et de volaille auraient un effet protecteur alors que consommations de charcuteries, de mouton,

d’ceufs, d’abats et de beurre seraient néfastes (Yoon, 2000).

1.2.1. B. Viande :

L’augmentation du risque de cancer colorectal avec une forte consommation de viande
rouge a été rapportée dans des études menées pour la plupart en Amérique du Nord mais cette
relation est beaucoup moins nette dans les études européennes (WCRF, 1997). Par ailleurs,
plusieurs recherches ont démontré un lien significatif entre la consommation de viande rouge et le
cancer du colon. (Giovannucci E., 1994), (Willett WC, 2000).

La consommation de viandes rouges entrainerait, en cours de digestion, la formation de
radicaux dont certains sont réputés cancérigénes. On a observe que plus la consommation est
importante, plus le risque de cancer du colon augmente (European Conference on Nutrition and
Cancer 2001). La majorité des médecins, recommandent aux personnes qui souhaitent réduire leur
risque de cancer du cblon de ne pas manger de viande rouge ou, tout au moins, d'en limiter

sensiblement la consommation.
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C. Fer:

Le fer ingéré et non absorbé pourrait avoir un réle dans I’activation du processus de
formation de radicaux libres. Lors du métabolisme des nutriments, des radicaux libres (composés
oxygénés auxquels il manque un électron) sont produits. Ces radicaux en se liant a d’autres atomes
afin d’équilibrer leur charge peuvent endommager la membrane des cellules et se fixer a I’ADN,
générant des mutations.

Le fer libre peut agir comme un catalyseur et activer la formation de radicaux libres par la

réaction de Fenton * (Wurzelmann, 1996).

L’obésité et le comportement alimentaire :

1.2.2. A. Obeésité :

Le mécanisme par lequel I’obésité et/ou un apport énergétique ¢€levé interviendrait sur la
cancérogenese colorectale a été imputé a I’insuline. Cette hypothese est née des similitudes
observées entre les facteurs nutritionnels potentiellement liés au risque de cancer colorectal et ceux
liés a la résistance a I’insuline (Giovannucci, 1995 ; Bruce, 2000). Ces effets sont modulés
uniquement dans le foie, les muscles et les adipocytes.

L’insuline est une hormone de croissance des cellules épithéliales de la muqueuse colique.
Ainsi, I’hyperinsulinémie en cas de résistance a 1’insuline conduit a une élévation des taux sanguins
de IGF-1 (Insulin Growth factor) qui en se fixant sur les récepteurs coliques induit une

hyperprolifération cellulaire (Giovannucci, 1995 ; Bruce, 2000).

B. Comportement alimentaire :

La désorganisation du rythme des repas et le grignotage ont été associés a une augmentation
de risque de cancer colorectal (Gerhardsson de Verdier, 1992 ; Giovannucci, 1995 ; Shoff,
1997).

1) Fe?* + H0, — Fe3* + OH® + OH



Tabac :

La période de latence avant I’apparition d’un cancer colorectal est de 35 ans au moins; ceci
explique que le lien entre le fait de fumer et un cancer colorectal n’ait parfois pas €té établi, a cause
du délai trés long entre I’exposition au tabac et le développement de la tumeur intestinale

cancéreuse (Giovannucci E., 1994).

2. Boissons Alcoolisées :

Les études cas-témoins et les études de cohorte ayant examiné 1’effet de 1’alcool sur la
cancérogenese colorectale sont discordantes (WCRF, 1997 ; CNERNA, 1996 ; Expertise

Collective INSERM, 2001).

3. Facteurs génétiques :

Ils ont été evoques dans trois circonstances:

1. la polypose adénomateuse familiale (PAF), maladie héréditaire a transmission
autosomique dominante. La maladie est liée a une mutation du géne APC qui a été localisé au
niveau du bras long du chromosome 5 (Gainant A., 2006).

2. Syndrome de cancer colique héréditaire sans polypose (HNPCC). La transmission
du cancer colique se ferait sur le mode autosomal.

3. au cours du cancer colique sporadique. Le risque serait multiplié par 2 & 3 chez les
sujets dont I’un des parents était atteint, par rapport au reste de la population, par 4 si deux parents

du premiére degré étaient atteints, ou si le cancer était diagnostiqué avant 45 ans.
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Introduction :

Les cancers colorectaux, par leur fréquence et leur gravité, représentent un grave probléme
en cancérologie (Chérie-Challine L, 2000). Dans tous les pays du monde, le taux de cancer
colorectal est constamment plus élevé chez les résidents urbains (SVQC., 1999). Chez les deux
sexes, le cancer colorectal vient en troisieme rang dans le monde avec 9 % de tous les cas de
cancers (Khayat D., Delfieu D., Wenger O.;2007).

Le pronostic du cancer du colon est corrélé a la précocite du diagnostic qui permet

d’effectuer une exerese curative (Gainant A., 2006).

1. Epidémiologie descriptive du cancer colorectal et des adénomes :

Cancer colorectal :

Incidence du cancer colorectal :
Fréquence :

Le cancer colorectal est 'une des pathologies malignes les plus fréquentes dans les pays
occidentaux. Malheureusement, en raison de 1’absence de spécificité des symptomes, le diagnostic
n’est fréquemment posé que tardivement alors qu’un traitement précoce s’accompagne d’une
probabilité ¢élevée de guérison. Le taux de guérison au stade précoce est proche de 90 % alors qu’il
est inferieur a 5 % en cas de cancer métastasique (Esteve et al., 1993).

Dans les pays occidentaux, le cancer colorectal est le deuxiéeme cancer le plus commun chez
les femmes (apres le cancer du sein) et le troisieme chez I'nomme (apres les cancers de la prostate et
du poumon) (Lutz J.M, Arroyo J., Restellini A., 2002).

Les taux d'incidence standardisés selon la population mondiale ont été estimés pour les
périodes 1995-1999, 2000-2004 et 2005-2009. Le modele prévoit, pour ces trois périodes, des taux
d'incidence du cancer du colon de 35,7, 38,1 et 41,5 pour 10° chez les femmes, et de 72,1, 85,4 et
104,9 pour 10° chez les hommes (Figure 17). Quant au cancer du rectum, chez les femmes, les taux
estimés sont respectivement de 19,8, 20,6 et 22,9 pour 10° et chez les hommes de 38,4, 37,3 et 37,2
pour 10° (Figure 18). (Eilstein D. et al., 2000).


http://www.servicevie.com/02sante/Cle_des_maux/C/maux27.html
http://www.servicevie.com/02sante/Cle_des_maux/C/maux35.html
http://www.john-libbey-eurotext.fr/fr/revues/medecine/bdc/e-docs/00/01/13/66/article.md?fichier=images.htm
http://www.john-libbey-eurotext.fr/fr/revues/medecine/bdc/e-docs/00/01/13/66/article.md?fichier=images.htm
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Figure 17 : Incidence du cancer du cblon chez les femmes et les hommes dans le Bas-Rhin de
1975 a 2009 (standardisation selon la population mondiale). (Eilstein D. et al., 2000).

Les taux sont exprimés pour 100 000 personnes-années. De 1975-1994, l'incidence est calculée a partir des données du registre ; elle est prédite pour
la période 1995 a 2009.
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Figure 18 : Incidence du cancer du rectum chez les femmes et les hommes dans le Bas-Rhin de
1975 a 2009 (standardisation selon la population mondiale) (Eilstein D. et al., 2000).

Les taux sont exprimés pour 100 000 personnes-années.de 1975 a 1994, l'incidence est calculée a partir des données du registre ; elle est prédite pour
la période 1995 a 2009.
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B. Variabilité géographique :

La fréquence du cancer colorectal se caractérise par une importante variabilité

géographique.

= Les taux de fréquence les plus élevés s’observent dans les pays occidentaux industrialisés :
Amérique du Nord, Europe septentrionale, 1’ Australie et la Nouvelle Zélande. (Landis et al., 1998).

» L’incidence la plus faible se rencontre en Amérique du Sud, en Asie et surtout en Afrique. En
Europe, elle est plus élevée au Nord qu’au Sud et a I’Ouest qu’a I’Est (Bosset J.F, Rouanet P.,
2005). Dans ces pays ou le risque est peu élevé, le risque est comparable dans les deux sexes
(Tableau VI). (Ferlay J., 2000).

Tableau VI : Incidence* du cancer colorectal dans le monde (pour 100 000 habitants).

(Ferlay J., 2000)* Standardisée sur population mondiale.

Régions Hommes Femmes
Afrique du Nord, Asie de I’Ouest

- 9.2 6.9
Afrique sub-saharienne 5.7 4.6

B

Amérique du Sud, Amérique centrale et
aux Caraibes 14.2 13.2
4
Amérique du Nord 40.6 30.6
Asie de I’Est 17.8 12.5
<

Asie du Sud - Est 12.6 10
Le Sud de I’ Asie Centrale 4.8 3.7

LS
Europe septentrionale 34.7 25.2
Europe orientale 32.9 21.5

4

Europe méridionale 32.9 22
Europe occidentale 42.1 29.4
Océanie 45.8 33.1

-~

o4



Prévalence du cancer colorectal :

Il s'agit d'une donneée importante pour la planification sanitaire complémentaire de celle de
I'incidence. On peut calculer la prévalence totale qui correspond au nombre d'individus qui ont été
atteints d'un cancer, en vie a un moment donné (Benhamiche-Bouvier A., 2000).

La prévalence partielle, notamment pour la période de 5 ans suivant le diagnostic, permet
d'estimer le nombre de sujets nécessitant une surveillance et d'estimer le nombre de sujets
nécessitant des soins du fait d'une reprise évolutive de leur cancer.

On peut estimer a 100 000 le nombre de personnes ayant eu un cancer dans les cing dernieres

années et a 30 000 celles qui sont traitées du fait d'une reprise évolutive de leur cancer.

Distinction entre cancer colon droit, clon gauche :

La classification internationale des maladies permet une étude détaillée de la répartition du
cancer du c6lon par localisation. Le sexe ratio des cancers du caecum, du c6lon ascendant et du
transverse est voisin de 1 dans tous les groupes d’age. Les cancers du cblon descendant et du
sigmoide se caractérisent par une prédominance masculine, cette différence n’apparait qu’au-dela
de I’age de 65 ans.

L’évolution au cours du temps n’est pas la méme : ’augmentation d’incidence est plus marquée
pour les cancers du cdlon droit que pour les cancers du cdlon gauche. (Mozer .M., Chaussade ST.,
2002).

Les Adénomes Colorectales :
Incidence :

L’incidence des adénomes n’est pas connue cependant, le taux de récurrence apres
polypectomie a été évalué au sein de plusieurs études (Neugut et al., 1993) ; indique que le taux
de récurrence aprés 3 a 4 ans de suivi, de patients ayant subi une polypectomie, atteignait 15 a 60
% selon les études. L’incidence et le taux de récurrence d’adénome ont été évalués au sein d’une

étude menée dans trois centres endoscopiques (Neugut et al., 1995).
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Les sujets, agés de 35 a 84 ans, ont subi une premiere coloscopie puis ont été classés en
deux groupes selon qu’ils avaient ou non un adénome. Aprés une période allant de 6 a 65 mois, une
seconde coloscopie était realisee. Cette étude a permis d’estimer que le taux d’incidence cumulée

apres 36 mois était de 16% et que le taux de récurrence cumulée apres 36 mois était de 42%.

Ces études ne permettent d’estimer le taux d’incidence que de fagon approchée, car elles
sont menées sur une population de sujets particuliers non représentatifs de la population générale
(Kesse E., 2002).

Prévalence :

L’¢étude de la prévalence des adénomes colorectaux peut étre effectuée au moyen d’études
autopsiques ou au sein de centres endoscopiques. Les études autopsiques, recensées sur
I’épidémiologie des adénomes (Neugut et al., 1993), ont montré que la prévalence des adénomes

augmente avec 1’age, pouvant atteindre 50% chez les sujets ageés.

Ces études ont également mis en evidence que les adénomes sont plus fréquents chez les
hommes que chez les femmes. Parmi les études répertoriées, la prévalence chez les sujets agés de
60 & 69 ans variait de 55,4% chez les hommes et de 48,9% chez les femmes dans la ville de New
York aux Etats-Unis. En estime la corrélation existant entre la prévalence des adénomes et
I’incidence du cancer colorectal. Les coefficients étaient de 0,73 chez les hommes et 0,43 chez
les femmes. La prévalence des polypes adénomateux ou villeux était de 9,7% chez les sujets
n’ayant jamais eu de rectorragie ou d’antécédent de tumeur colorectale (bénigne ou maligne). Ce
taux atteignait 19% chez les sujets présentant un antécédent de rectorragie et 23% chez les sujets

présentant un antécédent de tumeur colorectale (Kesse E., 2002).

De plus, la prévalence était significativement plus élevée chez les hommes que chez les femmes
et chez les sujets de plus de 50 ans que chez les sujets de moins de 50 ans. Cependant, la
représentativité des sujets étudiés au sein de centres endoscopiques peut étre remise en cause dans
la mesure ou les sujets amenés a pratiquer une coloscopie sont particuliers. (Mozer .M.,
Chaussade ST., 2002).
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Chapitre V :

Prévention
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1. Prévention du cancer du colon :

Prévention par 1’alimentation :

La plupart des recherches sur la relation alimentation et cancer suggerent que certains
aliments peuvent étre considérés comme un moyen efficace pour prévenir le cancer colorectal.
(Payne CM., 1999), (Willett WC., 2000). Les cancérologues ont avancé plusieurs effets bénéfiques

de I’alimentation dont voici les principales.
1 1.1. Réle protecteur des végeétaux, des fibres et des folates :

11.1.A. Legumes et fruits :

Le rble protecteur des légumes sur la cancérogenése colorectale a été mis en évidence dans
la grande majorité des études, qu’elles portent sur la survenue d’adénome ou de cancer (CNERNA,
1996 ; Terry, 2001 ; Voorrips, 2000).

Les épinards, la laitue, les tomates, les carottes, les oranges, le céleri et les Iégumes verts en
général assurent une bonne prévention grace aux caroténoides qu'ils renferment, dont deux :

La zéaxanthine, mais surtout la lutéine qui protegent contre le cancer du célon. (Slattery ML.,
2000).

Par ailleurs, I'acide salicylique naturel contenu dans les fruits et Iégumes pourrait aussi offrir
une protection. Des chercheurs ont observé que les gens prenant régulierement de faibles doses
d'aspirine (dont le principal composé actif est I'acide salicylique) étaient moins sujets a avoir le

cancer colorectal. (Paterson JR., 2001).

B. Fibres :

Le rble protecteur des fibres sur la cancérogenése colorectale a été initialement proposé par
I’observation d’une population africaine dans laquelle le cancer colorectal était peu répandu alors
que la consommation de fibres y était élevée (Burkitt, 1969).

Les études cas-témoins a mis en évidence un effet protecteur des fibres, les résultats des
¢tudes de cohorte n’ont pas clairement retrouvé cette relation (Fuchs, 1999 ; Giovannucci, 1994 ;
Michels, 2000 ; Steinmetz, 1994, Voorrips, 2000).

Plusieurs mécanismes ont été évoqués pour expliquer le réle protecteur des fibres :

e Les fibres augmentent le volume fécal par leur présence d’une part et par leur capacité a
retenir I’eau d’autre part. De plus une partie de ces fibres est dégradée par des bactéries de I’intestin

qui proliférent et contribuent ainsi a I’augmentation du volume fécal dans la mesure ou les produits
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de dégradation issus des fibres se lient a de 1’eau (Senngupta, 2001).

e Un deuxieme mécanisme implique la neutralisation des acides biliaires issus de la
dégradation du cholestérol par le foie. Les acides biliaires primaires sont transformés par la flore
bactérienne du c6lon en acides biliaires secondaires cancérigenes. Les fibres par augmentation du
volume fécal diluent et neutralisent les acides biliaires.

e Un troisieme mécanisme implique les acides gras a courte chaine ou AGCC (I’acétate, le
butyrate). Le butyrate peut intervenir a plusieurs niveaux :

» En induisant le mécanisme d’apoptose et en réduisant la prolifération cellulaire. En
effet, le butyrate peut désactiver les protéines p21 (produites par les proto-oncogénes ras) qui
interviennent dans le mécanisme de prolifération.

»= Eninduisant la différenciation, par régulation de I’expression de certains genes.

= Endiminuant le pH colique ce qui entraine I’insolubilité des acides biliaires et
diminue I’activité des bactéries responsables de la transformation des acides biliaires primaires en

acides biliaires secondaires (Senngupta, 2001).

C. Folates :

Les folates, présents majoritairement dans les Iégumes, présentent un effet bénéfique plus ou
moins important selon les études sur le risque de cancer colorectal (Baron, 1998 ; Giovannucci,
1995 ; SU 2000 ; Terry, 2002).

Cet effet serait fonction notamment des apports en méthionine et de la consommation
d’alcool. L’effet délétere de 1’alcool serait plus important chez les sujets dont les apports en folates
et en méthionine sont faibles (Giovannucci, 1995 ; SU, 2000). Cependant, une étude récente a
montré qu’en cas de déficit en méthionine, les folates ne présentaient pas d’effet protecteur sur la
cancérogenese colorectale (Terry, 2002). La méthionine est un acide aminé qui participe a la
méthylation de I’ADN et a la synthése des purines et pyrimidines nécessaires a la réplication de
I’ADN. Elle nécessite pour sa synthése, a partir de I’homocystéine, la présence de folates sous la
forme 5-methyltetrahydrofolate. Cette forme circulante de folates est produite par action de la
methylénetetrahydrofolate réductase (MTHFR). Le polymorphisme d’un géne diminuerait le risque

de cancer colorectal.

RoOle du calcium et de la vitamine D :

L’hypothese selon laquelle I’augmentation des apports en calcium et en vitamine D dans les
régimes alimentaires occidentaux pourrait réduire le risque de cancer colorectal est ancienne
(Newmark, 1984).



Les résultats épidémiologiques relatifs a 1’effet du calcium, de la vitamine D et plus
généralement des produits laitiers sur la survenue d’adénome et cancer colorectal restent cependant
hétérogenes (Lipkin, 1999 ; Martinez, 1998).

Cependant, les études expérimentales et les essais d’interventions ont mis en évidence une
réduction de la prolifération des cellules épithéliales par administration de calcium (Baron, 1999,
Bostick, 1997, Rozen, 2001). L’effet du calcium sur la mugueuse intestinale est attribué a sa
liaison, avec les acides biliaires, formant ainsi des complexes insolubles et réduisant ainsi leurs
effets délétéres. Une hypothése a suggéré que le phosphore interviendrait dans la formation de ces
complexes (Van des Meer, 1991).

Des études récentes ont suggéré qu’un polymorphisme du géne codant pour le récepteur a la
vitamine D (VDR) pourrait avoir une action sur le développement d’adénomes colorectaux (Ingles,
2001 ; Kim, 2001). Cependant, une autre étude a mis en évidence un réle protecteur de la vitamine

D mais aucune association avec le polymorphisme du géne du VDR (Peters, 2001).

Acides gras oméga-3 :

Des recherches de laboratoire indiquent que les acides gras oméga-3 pourraient agir comme
agent protecteur contre la carcinogenése du colon. (Bartram HP., 1993) Le poisson est une

importante source d'oméga- 3.

11.4. Ail:

Plusieurs études épidémiologiques révelent qu'une consommation élevée dail (cru ou cuit)
pourrait réduire les risques. (Fleischauer AT., 2000). Les suppléments d'ail, toutefois, ne semblent
pas conférer une telle protection.

Cruciferes :

En plus de leur apport non négligeable en fibres alimentaires, plusieurs legumes contiennent
des substances spécifiqguement aptes a combattre plusieurs cancers, dont celui du célon. Diverses
études ont démontré I'action particulierement bénéfique du chou et des autres membres de la famille
des cruciferes : brocoli, choux de Bruxelles, chou-fleur, etc. La prévention que conferent ces
légumes serait attribuable a leur teneur en indole. (Greenwald P., 1995).Les aliments qui en
contiennent le plus sont les fruits et 1égumes, les céréales entieres, les Iégumineuses ainsi que les
noix. Parmi les céréales « industrielles », les céréales de type All Bran sont une source appréciable.
Les études épidémiologiques appuient l'idée d'une protection conféree par une alimentation riche
en fibres. Toutefois, les auteurs ne sont pas en mesure de dire si les bienfaits tiennent aux fibres

elles-mémes ou a d'autres composés actifs des legumes. (Trock B., 1990).



Huile d'olive :

Certaines données portent a croire que les personnes dont I'alimentation est élevée en huile
d'olive ont moins de risques de développer un cancer colorectal. (Stoneham M., 2000). L'huile
d'olive semble également contribuer a réduire les modifications aux mugueuses colorectales et la

formation de polypes, deux facteurs qui jouent un role dans le développement du cancer.
Orge :

On donne a l'orge une cote «d’efficacité incertaine » pour réduire les risques de cancer du

colon. (St. Louis, MO., 1999).
Soya :

On a beaucoup étudié I'impact du soya sur la prévention des cancers du sein et de la prostate, et
un peu sur le cancer colorectal. Pour le moment, les données ne sont pas concluantes chez les
humains, mais des expériences in vitro ont révélé que des composantes du soya, les isoflavones,

peuvent entraver la croissance des cellules du colon. (Messina M., 1998).
Vitamine C de source alimentaire :

Les personnes qui consomment assez de fruits et de légumes pour obtenir 200 mg par jour de
vitamine C semblent étre moins a risque de développer un cancer du c6lon. Toutefois, les

suppléments de vitamine C ne semblent pas apporter le méme bénéfice. (Jacobs EJ., 2001).

1. 2. Prévention par les suppléments :

Calcium :

Il se pourrait que la prise de suppléments de calcium soit bénéfique aux personnes souffrant de
polypes au cdlon, un état précancéreux. C'est du moins ce que suggérent deux essais cliniques
contr6lés et randomisés portant en tout sur 884 sujets, suivis durant 12 a 48 mois. (Baron JA,
1999), (Rozen P., 2001). Toutefois, des études épidémiologiques ont donné des résultats
contradictoires. (White E., 1997), (Kearney J., 1996). Par ailleurs, il semble que les personnes a
risque dont l'alimentation contient déja un apport suffisant en calcium n'obtiendraient aucun

bénéfice a prendre ces suppléments. (Holt PR., 1998).
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Dosage :

Entre 3 g et 3,75 g de carbonate de calcium (soit 1,2 g a 1,5 g de calcium élémentaire) par jour ont

été testés en études cliniques.
Acide folique / vitamine B9 :

Un manque d'acide folique pourrait prédisposer au cancer colorectal (Giovannucci E., 1993).
Les résultats de deux recherches épidemiologiques suggerent que les suppléments d'acide folique
peuvent aider a prévenir le cancer colorectal, quand ils sont pris sur plusieurs années (Giovannucci
E., 1998), (Fuchs CS., 2002). Puisque I'acide folique est un élément essentiel & la santé et que son
apport est souvent déficitaire, les experts disent que des suppléments sont généralement une bonne

idée.

Dosage :

La dose utilisée dans les études citées variait de 200 pg a 400 ug par jour.

3. Autres modes de prévention :
Activites physiques :

De facon constante, la sédentarité a été associée a un risque élevé de cancer colorectal. Les
recherches demontrent qu'il est probable que l'activité physique (professionnelle, sportive ou de
loisir) opére selon plusieurs mécanismes biologiques pour inhiber la carcinogenese. (Slattery ML.,
2002), (Thune 1., 2001).

Acide acétylsalicylique :

L'Association médicale du Canada indique que la prise d'un comprimé par jour d'acide

acétylsalicylique (Aspirin®) pourrait conférer une certaine protection).

Les données épidémiologiques révelent que les personnes prenant souvent de l'aspirine sont
moins atteintes de cancer colorectal (Paterson JR., 2001). L'acide salicylique est la composante
active de l'aspirine et se trouve dans un certain nombre de fruits, Iégumes et autres plantes (surtout

dans le saule blanc).
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Matériel et méthodes
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1. Objectifs du Travail :

Le cancer du colon repreésente une des principales cause de mortalité dans les pays
développes apres les cancers broncho-pulmonaire et mammaire. Cette pathologie constitue
actuellement un réel probleme de santé publique en Algérie. Environ la moitié des cancers
colorectaux sont diagnostiqués a des stades avancés et/ou métastatiques, rendant par conséquent
leur prise en charge difficile avec des résultats souvent décevants.

L’objectif de notre travail est :

e Etudier la situation épidémiologique durant les 7 derniéres années (de 2013 & 2019)
chez les patients atteints de cancer du colon, hospitalises au sein de cing structures
hospitaliéres de 1’ouest Algérien (Oran ; Mascara ; SBA; Ain Temouchent; Relizane).

e Estimer le taux d’incidence du cancer en fonction du sexe ; de 1’age et le siege de la
tumeur par wilaya et par année du diagnostique.

e Positionner la fréquence de la maladie dans 1’Ouest Algérien par rapport a la situation
nationale.

e Comparer les taux d’incidences du cancer du colon dans 1’Ouest Algérien avec

certains registres dans le monde.

2. Etude épidémiologique :
Lieu de travail :

Le travail a été réalisé au Laboratoire de Biologie de Développement et de la Différenciation
(LBDD) au sein du Département de Biologie a 1’Université Es-Sénia a Oran et Département de
biologie a I'université de Mostaganem ; en étroite collaboration, avec les différents services (de

chirurgie géneérale et d’oncologie médicale) de CHU et les hopitaux des Wilaya d’Oran.
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Matériels :

Toutes les personnes étaient hospitalisées apres un diagnostic révélant le cancer du colon a
un stade défini selon les informations recueillies a partir des dossiers des malades recrutés dans des
différents wilayas. Ces renseignements sont établis par le service d’épidémiologic et de Médecine

Préventive

Population :

La population de départ était constituée des deux sexes (Hommes et Femmes) dans la

tranche d’age comprise entre 18 et 86 ans.

Critéres de jugements :

Pour diagnostiquer les incidences du cancer du colon, il nous a paru indispensable de
respecter toutes les définitions et les recommandées du « Cancer Registration, Principales and
Méthodes » (Jensen et al., 1991)) et de respecter également le codage de la Topographie et de la
Morphologie des tumeurs tout en utilisant la nouvelle édition de la CIMO (Classification

International des Maladies pour I’Oncologie, 3*™ révision). (RRCOA ., 2004).

Criteres d’inclusion :

Dans I’étude sont inclus :
e Tous les patients présentant un cancer du cdlon averé.
e Des deux sexes (Hommes et Femmes).
e Agés plus de 20 ans

e La localisation de la pathologie.
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Etude rétrospective et source de recrutement :

Les sources de recrutements L’étude épidémiologique rétrospective réalisée sur les 7
derni¢res années sur des patients atteints de cancer du cdlon, hospitalisés aux CHU de 1’ouest
Algérien (Oran, Mascara, SBA, Relizane, Ain Temouchent), aux services de chirurgie générale, de
gastro-entérologie, d’oncologiec médicale et de radiothérapie.

Les 501 malades ont été répartis en 272 hommes (54,3 %) et 229 femmes (45,7 %) ou les
caractéristiques suivantes €taient connues : sexe, age, localisation de I’atteinte colique, et le stade de

Dukes.

3. Analyse statistique :

Pour réaliser cette étude, une analyse statistique était réalisée par la recherche de la

fréquence expirée en pourcentage (%).

» L’incidence :
n. de nouveaux cas pendant T.
Taux d’incidence =

P. T. arisque d’étre maladie

» Prévalence :

Prévalence = Taux d’incidence x durée de la maladie.

> Sex-ratio :

n. d’hommes atteints
Sex-ratio =

n. de femmes atteintes

n : nombre
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Résultats et discussion
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1.1 Etude épidémiologique du cancer de colon dans la population de I’Ouest
Algérien :

L’étude épidémiologique rétrospective réalisée sur des patients atteints de cancer du célon, hospitalisés
aux CHU de l’ouest Algérien (Oran, Mascara, SBA, Relizane, Ain Temouchent) durant les sept
derniéres années (2013-2019), a permis d’analyser un effectif de 501 malades atteints de cancer du

cblon . A partir de cet échantillonnage nous avons réalisé une répartition selon les facteurs suivants:

1.1.1. Sexe :

La répartition du cancer du colon selon le sexe, indique que la population masculine est la plus
touchée sans étre significative; puisque sur les 501 patients analysés, 272 hommes sont atteints (54,3 %)

contre 229 femmes soit (45,7%) (Figure 19).

45,7 %

O Femmes

B Hommes

Figure 19 : Répartition du cancer du c6lon dans la population de 1’ouest algérien, selon le sexe.
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1.1.2. Age :

L’apparition du cancer du colon augmente avec 1’age quelque soit le sexe, la tranche d’age la plus
touchée semble étre 60-69 ans. Lorsqu’on considéré le sexe, une prédominance masculine est notée
dans la tranche d’age 20-79 ans, alors que dans le sexe féminin, la dominance est comprise entre 30-

69 ans. (Figure 20).

100+
90 1
80 1
701
60 1
50 1
40 1

B Hommes

O Femmes

Fréquence (%)

201
101

<19 20-29 30-39 4049 5059 60-69  70-79 > 80

Tranche d'age (ans)

Figure 20 : Répartition du cancer du colon dans les sites étudiés de 1’ouest algérien
selon I’age et le sexe.
1.1.2.1. L’age moyen global :
L’age moyen global de I’atteinte par le cancer est déterminé par la formule suivante :
_ 20X
X= ——; (Annexe).
n

L’¢étude montre que 1’dge moyen global de I’atteinte de la maladie dans 1’ouest algérien avoisine les

53.5+ 1,4 a95 % d’intervalle de confiance chez les deux sexes confondus.
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1.1.3 Année du diagnostique:

L’étude rétrospective réalisée sur une période de sept ans montre que 1’incidence de la maladie est plus
importante dans les deux années 2015 et 2016, soit 17,8% contre 11,4 % pour 1’année 2013. (Figure
21).
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Année de diagnostic

Figure 21 : Répartition du cancer du c6lon en fonction du temps dans 1’Ouest Algérien.

L’incidence de la maladie au cours de cette période 2015 et 2017 ne semble pas étre modifiée par le

sexe, puisque sa fréquence reste la méme pour les femmes que pour les hommes (Figure 22).
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Figure 22 : Répartition des patients atteints par le cancer du colon en fonction de I’année du

diagnostique et le sexe



1.1.4. Localisation du cancer :

Pour la description de la localisation de la tumeur sur le cadre colique, deux sites ont été déterminés :

a) Colon droit : il regroupe les tumeurs du caecum, célon ascendant, de 1’angle colique droit, cdlon
transverse et angle colique gauche (CIM-O, 1990).

b) Céblon gauche : il regroupe les tumeurs du c6lon descendant, c6lon sigmoide.
Notre étude montre que 1’atteinte maligne est plus marquée pour le clon gauche avec une fréquence
de 61,8 % contre 38,2 % pour le c6lon droit (Figure 23).

61.8 %

[ Coblon gauche
O Céolon droit

Figure 23: Répartition en fonction de la localisation du cancer colique dans les deux sexes.

On constate également que le sexe ratio (H/F) de la localisation colique est égal a 1 avec une fréquence
de 32,3 % chez les hommes contre 29,5 % chez les femmes.
Les cancers du cblon droit se caractérisent par une prédominance masculine qui est de I’ordre de 21,6

% et de seulement 16,6 % chez les femmes ou le sex-ratio est égal & 1,3 (Figure 24).

O Femmes

O Hommes

Fréquence (%)

Coélon Gauche Célon Droit

Figure 24 : Répartition en fonction du sexe et du siége de la tumeur.
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1.1.5. Grade :

Pour la classification de Dukes, quatre stades ont été individualisés : stade A, stade B, stade C et

stade D ayant les criteres suivants :
a) Stade A : ne dépasse pas la sous-mugueuse.
b) Stade B : envahissement de la musculeuse (N-).
C) Stade C : ne dépasse pas la séreuse, ganglions envahis (N+).

d) Stade D : dépasse la séreuse et ganglions envahis (N+) (Figure 25).

Stade A Stade B

Figure 25 : Répartition des stades de Dukes dans les deux sexes.

D’apres cette classification, la population étudiée présente une prédominance du stade C avec une
fréquence de 48,5 %, suivi du stade B a 35,5 %, enfin les fréquences des stades D et A sont de

respectivement 9,5% et de 6,3%.
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1.2. Etude épidémiologique du cancer de cblon par wilaya :
L’analyse des populations atteintes du cancer du colon dans les cinq wilayas de 1’ouest algérien durant
les sept dernieres années, indique qu’a :

1.2.1. Oran:

L’étude épidémiologique réalisée sur des patients hospitalisés au CHU de la wilaya d’Oran, a permis

de répertorier un effectif de 182 malades atteints durant cette période.

1.2.1.1. Sexe :

Dans cette wilaya, le sexe masculin est le plus touché par cette pathologie, soit 106 hommes (58,2 %)

contre 76 femmes (41,8 %) (Figure 26).

418

B Hommes
O Femmes

58,2

Figure 26 : Répartition du cancer du cdlon selon le sexe dans la Wilaya d’Oran



1.2.1.2. Age:
La répartition du cancer du c6lon montre une supériorité masculine dans la tranche d’age de 20-79 ans,
alors que pour le sexe féminin la population la plus atteinte est comprise entre 30 et 69 ans. (Figure

27).

100 1
90 1
80 1
70+
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O Femmes
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101

<19 2029 30-39 4049 5059 6069 70-79 >80
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Figure 27 : Répartition du cancer du c6lon selon le sexe.

Les résultats de cette étude montrent que 1’age moyen global de I’atteinte dans la wilaya d’Oran

avoisine les 53.5+ 1,14 a 95 %.

1.2.1.3. Année du diagnostique:

Dans la région oranaise, les années 2014 et 2017 semblent étre les plus marquées par I’incidence de la
maladie puisque entre 18 et 20% de la population recensée a été hospitalisée durant cette période.
Alors que pour les années 2013 et 2018, la plus faible fréquence notée de la maladie avoisine les

11%.(Figure 28).
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Figure 28 : Répartition du cancer du c6lon en fonction du temps dans la Wilaya d’Oran.

Il est a signaler une similarité de 1’atteinte du cancer du colon chez les deux sexes au cours des années
2014 et 2015 avec respectivement des fréquences de 51,5% et 48,5%. Contrairement, pour le reste

des années, les hommes sont les plus atteints par rapport aux femmes (soit 66,7 % contre 33,3 %)

(Figure 29).
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Figure 29 : Répartition du cancer du colon en fonction de I’année et le sexe dans la wilaya d’Oran.



1.2.1.4. Localisation du cancer :

D’apres le registre d’Oran, 1’atteinte maligne est plus marquée pour le colon gauche que pour le

cblon droit avec une fréquence de 60,2 % contre 39,8 % (Figure 30).

39,8

[ Colon gauche
O Cblon droit

Figure 30: Répartition en fonction de la localisation du cancer colique chez les patients des deux sexes
de la wilaya d’Oran.
Le sexe ratio (H/F) de la localisation colique est égal a 1,3 avec une fréquence de 34,3 % chez les
hommes contre 25,9 % chez les femmes.
Par ailleurs, les cancers du c6lon droit se caractérisent par une supériorité masculine qui atteints 24,3

% contre 15,5 % chez les femmes pour un sex-ratio égal a 1,5 (Figure 31).
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Figure 31 : Répartition en fonction du sexe et du siége de la tumeur au niveau d’Oran.
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1.2.1.5. Grade :

Sur 182 malades, la classification de Dukes, indique que le stade C semble étre le plus dominant

puisque 48 % de patients présentaient le stade C, suivi de 33 % avec un stade B, 15,6 % pour le stade

D et seulement 3,4 % pour le stade A. (Figure 32).

48 %

Fréquence (

Stade A Stade B

Figure 32 : Répartition des stades de Dukes chez les patients des deux sexes dans la Wilaya d’Oran.
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1.2.2. Sidi Bel Abbes :

L’¢étude rétrospective réalisee sur des patients atteints de cancer du célon, aux CHU de la wilaya de

Sidi bel Abbes entre 2013 et 2019, a permis d’analyser 129 patients.

1.2.2.1. Sexe :

Selon le sexe, il semblerait que la tendance est la méme que la population oranaise puisque les

hommes sont les plus touchés que les femmes soit 58,2 % d’hommes contre 41,8 % de femmes

(Figure 33).
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Figure 33 : Répartition du cancer du cdlon selon le sexe.



1.2.2.2. Age:

Quelque soit le sexe, la répartition du cancer du célon montre une supériorité dans la tranche d’age

entre 20-79. (Figure 34).
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Figure 34 : Répartition du cancer du colon selon le sexe a Sidi Bel Abbeés.

L’age moyen global de I’atteinte dans la wilaya de Sidi bel Abbes est de 56.1 + 1,5 a 95 %.

1.2.2.3. Année du diagnostique:

Au niveau du CHU de cette wilaya, trois années marquent la recrudescence de la maladie, les années
2016, 2018 et 2019 respectivement avec une incidence plus elevée comprise entre 19,4 et 17,8%.

Cependant, I’année 2013 reste 1’année ou la fréquence était la plus faible (soit 6,2%). (Figure 35).
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Figure 35 : Repartition du cancer du c6lon en fonction du temps dans la Wilaya de Sidi bel Abbes.
Lorsqu’on considere la pathologie par année et par sexe, la méme tendance est notée que celle qui a été
remarquée a Oran, avec une prédominance masculine. Exceptionnellement, I’année 2016, les femmes

sont plus touchées que les hommes avec une incidence de 62,5% pour les femmes contre 37,5% pour

les hommes (Figure 36).
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Figure 36 : Répartition du cancer du colon en fonction de I’année et le sexe dans la wilaya de Sidi Bel

Abbes.



1.2.2.4. Localisation du cancer :

L’¢étude de la localisation de la tumeur démontre une situation proche que celle rencontrée dans la
population oranaise puisque la encore, I’atteinte maligne est plus marquée pour le c6lon gauche que

pour le c6lon droit avec une fréquence de 63,6 % contre 36,4 % (Figure 37).

[ Colon gauche
O Cdlon droit

Figure 37 : Répartition en fonction de la localisation du cancer colique chez les patients des deux
sexes de la wilaya de Sidi bel Abbes.

Le sexe ratio (H/F) de la localisation colique gauche est égal a 1,34 avec une fréquence de 36,4 %

chez les hommes contre 27,2 % chez les femmes. Toutefois, les cancers du cdlon droit se

caractérisent par une supériorité masculine qui est de I’ordre de 19,4 % contrel7 % chez les femmes

pour un sex-ratio est égal a 1,13 (Figure 38).
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Figure 38 : Repartition en fonction du sexe et du sieége de la tumeur chez les patients des deux sexes
de la wilaya de Sidi bel Abbes.
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1.2.2.5. Grade :
Contrairement a ce qui a été remarqué chez la population oranaise, il semblerait que les stades B et C
marquent plus la population de cette wilaya avec un taux élevé aux alentours de 42 %, alors que le

stade A et le stade D présentent une faible atteinte. (Figure 39).
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Figure 39 : Répartition des stades de Dukes dans les deux sexes chez les patients des deux sexes de la
wilaya de Sidi bel Abbes.



1. 2.3. Mascara :

Dans la wilaya de Mascara, L’¢étude ¢pidémiologique a recensé 109 patients atteints répertoriés sur

sept ans entre 2013 et 2019.

1.2.3.1. Sexe :

Contrairement a ce qui a été remarqué a Oran et Sidi Bel abbes, la répartition de la maladie est

similaire pour les deux sexes soit 50,5 % chez les hommes et 49,5 chez les femmes (Figure 40).
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Figure 40 : Répartition du cancer du cdlon chez les patients des deux sexes de la wilaya de Mascara.

1.2.3.2. Age :
L’age de I’atteinte par la maladie différe selon le sexe. Ainsi, les hommes sont les plus touchés dans
les tranches d’ages comprises entre 30-50 et 60-79, alors que les femmes le sont dans les tranches de

20-30 ans et de 40-60 ans (Figure 41).
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Figure 41 : Répartition du cancer du colon selon | chez les patients des deux sexes de la wilaya
Mascara

1. 2.3.3. Année du diagnostique:
Dans cette wilaya, les années 2013 et 2015 montrent une atteinte plus importante, puisque la maladie
a touché un seuil important de 1’ordre de 20%, alors que ’année 2019 semble étre I’année ou il est

enregistré les cas les plus faibles (Figure 42).
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Figure 42 : Répartition du cancer du cdlon en fonction du temps dans la Wilaya de Mascara.



Lorsqu’on considére la pathologie par année et par sexe, la méme tendance est notée que ce qui a été
remarqué dans les CHU des deux wilayas précédentes (Oran- Sidi et Bel Abbes), avec une
prédominance masculine. Exceptionnellement, les années 2014 et 2015 montrent que les femmes
sont plus touchées que les hommes avec une incidence de 65,5% contre 33,5% pour les hommes
(Figure 43).
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Figure 43 : Répartition du cancer du c6lon en fonction de I’année et le sexe dans la wilaya de
Mascara.

1. 2.3.4. Localisation du cancer :

Lorsqu’on considére la localisation du cancer, la situation semble étre similaire & celle rencontrée
chez la population d’Oran et Sidi Bel Abbes, ’atteinte maligne est plus marquée pour le célon
gauche que pour le cdlon droit avec des fréquences de 51,4 % pour le premier contre 48,6 % pour le

second (Figure 44).
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Figure 44 : Répartition en fonction de la localisation du cancer colique chez les patients des deux
sexes de la wilaya de Mascara.



Le sexe ratio (H/F) de la localisation colique est égal a 1,34 avec une fréquence de 29,4 % chez les
hommes contre 22 % chez les femmes. Toutefois les cancers du c6lon droit se caractérisent par une

supériorité masculine qui est de I’ordre de 27,5 % contre 21,1 % chez les femmes pour un sex-ratio
égal a 1,13 (Figure 45).
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Figure 45 : Répartition en fonction du sexe et du siége de la tumeur chez les patients de la wilaya de
Mascara. .

1.2.3.5. Grade :

En analysant les quatre stades de I’atteinte de la maladie, on se retrouve dans la situation des patients
de Sidi bel abbes, ou le diagnostic révele une fréquence importante des stades B et C de ’ordre de

39,4% et 46,4% respectivement. Cependant, les stades A et D semble étre peu atteints lors du
diagnostique. (Figure 46)

|46,4

Figure 46 : Répartition des stades de Dukes dans les deux sexes chez les patients des deux sexes de la
wilaya de Mascara.
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1. 2.4. Ain Temouchent :

Seulement 35 cas de tumeur du colon ont été recensé dans cette wilaya et ceci sur un période de sept

ans.

1.2.4. 1. Sexe :

L’analyse de la répartition de la maladie selon le sexe, révele une ressemblance avec la population
d’Oran et de Sidi Bel Abbes. En effet, les hommes sont plus atteints que les femmes avec des

proportions de 54,3% pour les hommes contre 45,7% pour les femmes (Figure 47).

B Hommes
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Figure 47: Répartition du cancer du c6lon selon le sexe chez les patients de la wilaya de Ain

Temouchent

1.2.4.2. Age :
Pour cette wilaya, une sélection semble étre marquée par rapport a 1’dge puisque seulement les
hommes sont touchés dans la tranche d’age de 20 a 30 ans, alors que les femmes sont plus touchées

dans la catégorie 40-50 ans (Figure 48).
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Figure 48: Répartition du cancer du colon selon le sexe chez les patients de la wilaya d’Ain

Temouchent

D’apres 1’étude, 1’age moyen global de I’atteinte dans la wilaya de Ain Temouchent est de 59.8 + 2,3

a 95 %.

1. 2.4. 3. Année du diagnostique:

L’analyse, indique que les années 2015, 2016 et 2017 semblent étre les plus marquées par la maladie,
puisqu’une fréquence de I’ordre de 20% a été soulevée durant cette période. Toutefois, les années
2013, 2018 et 2019 restent les moins marquées par la pathologie avec un taux de I’ordre de 11%.

(Figure 49)
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Figure 49 : Répartition du cancer du cdlon en fonction du temps dans la Wilaya de Ain Temouchent.

Lorsqu’on considére la pathologie par année et par sexe, les périodes 2013, 2016 et 2019 sont les
années ou les hommes sont les plus touchés. Il est a noter aussi une égalité entre les deux sexes pour
les années 2014, 2015 et 2018. Par ailleurs, en 2017, plus de femmes sont touchées (soit 57,2 %

contre 44,8 % pour les hommes) (Figure 50).
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Figure 50 : Répartition du cancer du c6lon en fonction de I’année et le sexe dans la wilaya d’Ain
Temouchent.



1. 2.4.4. Localisation du cancer :

Lorsqu’on considére le siége du cancer, une prédominance semble étre marquée par 1’atteinte du

colon gauche avec une fréquence de 72,4% contre 27,6 % pour le colon droit (Figure 51).

0O Célon gauche
0 Cdlon droit

Figure 51: Répartition en fonction de la localisation du cancer colique chez les patients des deux sexes

de la wilaya de Ain Temouchent.

On remarque également que le sexe ratio (H/F) de la localisation colique est égal a 0,9 pour le colon
gauche avec une fréquence de 34,5 % chez les hommes contre 37,9 % chez les femmes. Toutefois,
les tumeurs du co6lon droit se caractérisent par une supériorité masculine qui est de ’ordre de 17,2 %

contre 10,4 % chez les femmes pour un sex-ratio est égal a 1,7 (Figure 52).
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Figure 52 : Répartition en fonction du sexe et du siége de la tumeur chez les patients des deux sexes
de la wilaya de Ain Temouchent.
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1.2.4.5. Grade :
L’analyse du grade de la tumeur, nous révele une similitude avec les patients de la wilaya d’Oran

puisque le grade C est le prédominant avec une fréquence de 60%, suivi des stades B et D de 1’ordre

de 20% et uniquement 3% pour le grade A. (Figure 53).
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Figure 53 : Répartition des stades de Dukes dans les deux sexes chez les patients des deux sexes de la

wilaya d’Ain Temouchent.



1. 2.5. Relizane :
Quarante six patients ont été analysés sur les sept derniéres années dans la wilaya de relizane.

1.2.5.1. Sexe :
Dans cette wilaya, les tendances s’inverse par rapport aux autres régions étudiées, puisque une

prédominance est observée chez les femmes soit 56,5% contre 43,5% chez les hommes. (Figure 54).

0O Hommes

0O Femmes

56,5

Figure 54: Répartition du cancer du c6lon selon le sexe chez les patients de la wilaya de Relizane

1.2.5.2. Age :

L’analyse de la répartition par groupes d’ages indique que les tendances similaires dans les autres
wilayas s’inversent dans la wilaya de relizane. En effet, la population féminine semble étre la plus
touchée entre 20 et 70 ans. Contrairement, les hommes les plus atteints se situent dans la catégorie

70-79 ans. (Figure 55).
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Figure 55 : Répartition du cancer du colon selon le sexe chez les patients de la wilaya de Relizane.

D’apres 1’étude, 1’age moyen global de 1’atteinte dans la wilaya de Relizane est de 29.8 + 4,0 a 95 %.

92



1.2.5.3. Année du diagnostique:
Par ailleurs, une similarité dans 1’atteinte et entre les deux sexes a été notée pour I’année 2013 avec

peu de cas enregistrés. (Figure 56).
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Figure 56 : Répartition du cancer du c6lon en fonction du temps dans la Wilaya de Relizane.

L’analyse, indique que les années 2015, 2018 et 2019 semblent étre les plus marquées par la maladie,
puisqu’une fréquence de ’ordre de 21,3 % a été notée durant cette période. Néanmoins, les années
2014, 2016 et 2017 restent les moins marquées par la pathologie avec un taux de I’ordre de 10,6 %.

(Figure 56).
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Figure 57 : Répartition du cancer du c6lon en fonction de ’année et le sexe dans la wilaya de
Relizane.

Puisque une prédominance féminine a été constatée, celle-ci s’est manifestée durant les années 2014,



2018 et 2019. Quoique, la maladie a touché plus les hommes que les femmes dans les années 2016 et

2017 avec des proportions similaires (Figure 57).

1.2.5.4. Localisation du cancer :

L’analyse de la localisation du cancer converge vers les différentes observations soulevées chez des
patients de différentes régions, puisque la encore c’est le colon gauche qui est le plus touché par la

tumeur avec une proportion de 80,5% contre 19,5% au niveau du colon droit. (Figure 58).
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Figure 58: Répartition en fonction de la localisation du cancer colique chez les patients des deux sexes
de la wilaya de Relizane.

On remarque également que le sexe ratio (H/F) de la localisation colique est égal a 0,85 avec une

fréquence de 43,5 % chez les femmes contre 37 % chez les hommes respectivement. Inversement,

les cancers du co6lon droit se caractérisent par une supériorité féminine qui est de I’ordre de 13 %

contre 6,5% chez les hommes pour un sex-ratio est égal a 0,5 (Figure 59).
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Figure 59 : Répartition en fonction du sexe et du sieége de la tumeur chez les patients de la wilaya de

Relizane.
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1.2.5.5. Grade :

Les patients de la wilaya de Relizane présentent des stades des tumeurs similaires a ce qui a été
observé chez les malades d’Ain Temouchent, ou le grade C prédomine avec une proportion qui
dépasse les 60% suivi du stade B aux alentours de 20%. Le diagnostic de la maladie semble étre tres

retardé dans cette population puisque aucun patient n’avait la tumeur en stade A (0%) et que les
malades étaient en stades plus avancés. (Figure 60).
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Figure 60 : Répartition des stades de Dukes chez les patients des deux sexes de la wilaya de Relizane.
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Tableau VII : Répartition du cancer du cdlon en fonction des différents facteurs dans les 5 régions de

I’ouest algérien entre 2013 et 2019.et du centre d’Alger.

Localisations Classifications de Dukes
Régions Nombre de cas Age moyen Sex-ratio (%0) (Stade)
495% IC (%)

C.G| C.D A B C D
Oran * 182 (36,3%) 535+1,14 1,4 60.2 | 398 3,4 33 48 15,6
SBA* 129 (25,7%) 56,1+1,5 1,4 636 | 36,6 | 12,7 | 429 42 2,4
Mascara* 109 (22%) 478 +1,5 1 514 | 48,6 74 | 394 | 46,4 6,4
Ain Tem.* 35 (7,0%) 59,8 +2,3 1,2 724 | 27,6 3,3 20 60 16,7
Relizane* 46 (9,2%) 29,8 +4,0 0,8 80,5 | 195 0 26,1 | 65,2 8,7

Alger ** 870 55+1,14 1,15 67,7 | 32,3 0 50,1 | 49,9 0

*(Meddah D., 2019) ; ** (Oukkal M. et Bouzid K., 2016).

Dans les wilayas de 1’ouest algérien, I’étude épidémiologique a recensé 501 patients atteints répertoriés
sur sept ans entre 2013 et 2019. Nous avons enregistré que 1’age moyen de la wilaya d’oran, de SBA
et de Ain Temouchent concorde avec la littérature de la wilaya d’Alger (Oukkal M. et Bouzid K.,
2016). Par contre, notre série pour la wilaya Relizane ne concorde pas avec la littérature faite au

niveau national (Tableau VII).
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1. Discussion :

Le cancer est une maladie multifactorielle en raison de nombreux facteurs génétiques,
hormonaux, environnementaux qui peuvent concourir a son déclenchement. Elle est multiphasique
puisque le développement de la maladie est un phénoméne prolongé dans le temps pouvant comporter
plusieurs étapes (Harris et al., 1992). Un premier argument est fourni par 1’existence d’un temps de
latence, parfois fort long entre ’exposition a un agent cancérogéne connu (radiations, cancérogene

chimique, virus) et I’apparition clinique du cancer 15 a 20 ans plus tard.

Le cancer du colon occupe la premiere localisation tumorale digestive chez ’homme et la
femme (Larbaoui B. et Djillali L., 2007). Le cancer consiste actuellement un des problemes majeurs
de santé en Algérie. Malgré les progrés thérapeutiques réalisés ces derniéres années ; la mortalité par
cancer reste toujours élevé, car le diagnostic est souvent tardif et la prise en charge est difficile et

couteuse (Hamdi C. et al., 2001) .

L’incidence dans notre pays est de 14,1 par 100000 habitants chez I’homme et 13,8 par 100000
habitants chez la femme (INSP., 2001). Dans le registre du cancer de I’ouest, et entre les années 1996 a
2004 I’incidence est estimée a 9,2 par 100000 habitants pour les hommes et de 8,0 par 100000

habitants pour les femmes respectivement. (Larbaoui B. et Djellali L., 2007).

Parmi les facteurs pronostiques largement étudiées dans la littérature on trouve : 1’age, le sexe,

la localisation et le stade (Tableau VIII).
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Tableau VIII: Revue de la littérature des différents facteurs pronostiques cliniques

retrouvés dans les études multivariées (Arfa N et al., 2006).

Nombre de patients Sexe Age Localisation Stade Références
842 S S (Freedman L., 1984)
442 N S N (Wied U., 1985)
709 S S N S (Chapuis P et al.,
1985)
1262 S N S S
(Fielding L. et
572 N S N al.,1986)
150 S S S (Jass J. et al.,
264 S N 1986)  (Schmitz
350 S S S S P., 1987) (Scott
188 S S N NA.,1987)
597 N N S S (Wiggers T.,1988)
140 S S N (Shepherd
191
N S NA.,1989)
361
N S N (Hermanek
134
S N S P.,1989) (Albe
496
N S N X.,1990)
1157 S
S N S (Garcia-Peche
312
N S S o P.,1991)(Crucitti
S N N F.,1991) (Ponz
N S S M.,1992)
S N N (Horn A.,1991)
N SS S (Newland R.,1994)
S N (Deans GT.,1994)
N S
S N
N S
S N
N S
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S : significatif en uni- et multivariée ; NS : non significatif.
L age :

La survenue d’un cancer colorectal chez un sujet agé, était un facteur de mauvais pronostic
selon les études faites (Arfa N.et al., 2006 et Slivéra L., 2007). Le mauvais pronostic du cancer
colorectal chez le sujet agé peut étre expliqué par sa découverte a un stade tardif a 1’intervention.
Dans notre série, une différence significative a été constatée selon 1’age des malades qui est
comprise entre 50 a 70 ans ce qui concorde avec les études faites en ASIE (Wai K. et al., 2006). De
méme, dans une étude faite en Australie ou ils ont montré l'augmentation des cas de cancer du
colon chez les femmes agées qui peut-étre explique par le taux d’hormone chez les femmes
ménopausées (Liang W., 2007).
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Le sexe :

Dans les pays a risque important, le sex-ratio (homme / femme) est égal a 1,09 (Silvéra L.
et al., 2007). Dans la série d’Arfa, le sex-ratio est de 1,4 et il est de 1,05 dans la série Song Fengju
(Fengju FJ.et al., 2005). Dans notre série, le sex-ratio était de 1,2 et en concordance avec la

littérature internationale (Tableau VII1).

La localisation :

L’atteinte maligne du colon gauche montre une prédominance dans notre étude avec une
fréquence de 61,8 % par rapport a I’atteinte maligne du colon droit qui est de ’ordre de 38,2 % chez
les deux sexes confondus. Ces résultats vont dans le méme sens de ceux enregistrés par Ghalek.
(Ghalek M., 2002) et les données du Registre des tumeurs d’Alger (Oukkal M. et Bouzid K.,
2016). Par contre, notre série ne concorde pas avec la littérature faite en Californie qui montre une

diminution de I’incidence du cancer du colon gauche (John F. et al., 2000)
Le stade :

La plupart des études dans le monde se basent sur la classification TNM. La stadification
pour le cancer colorectal au moment du diagnostic est de 14 % pour le stade I, 39 % pour le stade Il
et 26% pour le stade 111 et de 21 % pour le stade IV. (Nakad A. et al., 2002). Dans la série de Arfa,
4 % classés stades I, 40,7 % stade 11, 34 % stades Il et 21,3 % stade 1V.

Dans la serie Oukhal, ou un taux de 50,1 % stade 1l et Il et 49,9 % (Oukhal M. et Bouzid
K., 2016). Dans notre étude et selon la classification Dukes utilisée par la majorité des
anatomopathologistes : une prédominance du stade C suivi du stade B est remarquée. Ces résultats

sont proches de ceux obtenus par 1’étude de (Oukhal M. et Bouzid K., 2016) dans le centre Alger.
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Conclusion géncrale

Les cliniciens et les chercheurs, portent un intérét particulier au cancer du c6lon. Ceci est du
a la fréquence de cette pathologie est généralement en hausse. Le cancer colorectal a largement
bénéficié des progrés thérapeutiques, tant chirurgicaux, radiothérapeutiques que médicamenteux,
permettent d'éviter souvent une mutilation et de prévenir des récidives.

Les facteurs pronostiques jouent un role important en oncologie clinique, ils permettent au
clinicien de sélectionner les patients pour un traitement donné. Ces facteurs sont nombreux quand il
s’agit des cancers coliques.

Nous avons réalisé une enquéte rétrospective, descriptive sur une population atteinte de
cancer du c6lon au niveau des cinq wilayas de 1’Ouest Algérien au cours des 7 derniéres années
(2013-2019).

Il ressort de notre étude qu’il y a une légere prédominance masculine avec un sex ratio de
1,2 ; une fréquence élevée de 1’atteinte maligne du coélon gauche (61,8%) par rapport au colon droit
(38,2%). En effet, 501 patients soit 58% ont des tumeurs stade C et D de la classification de Dukes

La meilleure prise en charge est a priori un dépistage et un diagnostic au stade précoce.
Cependant, un traitement chirurgical et une chimiothérapie adjuvante s’averent efficaces. Ces
traitements qui dépendent du stade anatomopathologique qui doit étre basé sur la classification
TNM et qui a montré une certaine précision dans la majorité des interprétations.

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

associee a une activité physique reste le meilleur moyen de prévention contre le cancer du colon.
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Perspectives

A la lumiére des résultats obtenus, nous envisagerons continuer notre travail par la
réalisation d’une base de données dans le but d’aider le gastro-entérologue a connaitre les patients
prédisposés au cancer du colon.

Mettre en place un réseau du registre du cancer du cancer a travers tout 1’ouest algérien par
la collecte les données épidémiologiques afin d’éviter les redondances dus au déplacement des
malades d’une wilaya a I’autre.

La réalisation d’une étude étiopathogénique du cancer du cblon afin de dégager les causes
liees a I’environnement, au mode alimentaire propre a la région ouest.

Bien que I’histopathologie occupe plus de 80"% dans le diagnostic du cancer du colon, et
I’¢tude des altérations génétiques dans les cancers vient compléter les données de 1’épidémiologie
descriptive ; la recherche de marqueurs tumoraux sériques liés au cancer du célon tels que le CA19-
9 ou I’ACE s’avere indispensable dans le dépistage, la récidive ou le suivie thérapeutique.

D’aprés les enquétes épidémiologiques, 1’alimentation semble étre un facteur de risque
potentiel dans la genése des cancers en particulier le cancer du colon. A cet effet, une étude
prospective s’avere importante afin de dégager le mode alimentaire qui présente le risque le plus

élevé.
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s L’age moyen :

. 2 niXj
X =
n
o 26785
X= =53.5ans.
501
Classes Effectifs Centre classes Ni. Xi
(ni) (xi)
[10-20[ 5 15 75
[20-30[ 37 25 925
[30-40[ 68 35 2380
[40-50[ 97 45 4365
[50-60[ 98 55 5390
[60-70[ 121 65 7865
[70-80[ 59 75 4425
[80-90[ 16 85 1360
> ni=501 YniXi=26785
« L’age médian :
n2-S
Me = b min + X k
N me
k : amplitude.
Classes Effectifs
(ni)

[10-20[ 5 ) S =207
[20-30] 37
b [30-40] 68
[40-50] 97

\ 4

= [50-60] 98 «— | "™
[60-70[ 121
[70-80[ 59
[80-90[ 16
> n;i=501

Effectif =5+ 37+ 68 + 97 + 98 + 121 + 59 + 16 = 501.
n/2=250.

L’age meédian est entre [50-60 [
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250-207
Me=50+—"—— x10
98
Me =544 ans .

% L’age modal :

di
Mo =p min T XK
di+d2
Classes Effectifs
(ni)
[10-20[ 5
[20-30[ 37
[30-40[ 68
[40-50[ 97
[50-60[ 98 <=
fodate > [60-70[ 01 =
[70-80[ 59 4
[80-90[ 16
2 ni=501
(121-98)
Mo =0buU + X 1lU =bJdans

(121-98) + (121-59)

Mo = 63 ans ; I’age modale le plus fréquent leur ce temps est égale a 63 ans.

s L’écart type :

> nix;i?

Variance : S °= - (X)?
n

S =15,8ans.

Le coefficient de la variance :

Cv=S/Xx ;CVv=158/535=0,29.

CVv<0,3

I.C a 15 % (Intervalle de confiance a 95 %)

S
IC=X% &,

S : écart type
€ «: 1,96 (ecart réduit)

118



15,8

.C=535% =535+0,7 a9 "%

500

n. d’hommes atteints
Sex ratio = :
n. de femmes atteintes

n. de nouveaux cas pendant T
Taux d’incidence =

P. T. arisque d’étre maladie

Tableau : Répartition en fonction du sexe et du siége de la tumeur.

Coblon gauche Coélon droit Célon
Région Hommes | Femmes | Hommes | Femmes H F Total
Oran Nombre 62 47 44 28 109 72 181
(%) 125 9.5 8.9 5.7 214 | 15.2 36.6
SBA Nombre 47 35 25 22 82 47 129
(%) 9.5 7.1 5.0 4.4 145 | 115 26
Mascara | Nombre 24 32 30 23 56 53 109
(%) 4.9 6.5 6.1 4.7 11 | 11.2 22.2
Relizane | Nombre 17 21 3 6 38 9 47
(%) 3.4 4.2 0.6 1.2 4 5.4 9.4
Ain Tem. | Nombre 10 11 5 3 21 8 29
(%) 2.0 2.2 1.0 0.6 3 2.8 5.8
Nombre 160 146 107 82 267 | 228 495
(%) 32.3 29.5 21.6 16.6 53.9 | 46.1 100.0
Total 306 189 495
(%) 61.8 38.2 100.0

Tableau : Répartition en fonction du sexe et du siége de la tumeur.

Coélon Gauche Célon Droit
Nombre (%) Nombre (%) Total
Hommes 160 32.3 107 21.6 53.9
Femmes 146 29.5 82 16.6 46.1
Total 306 61.8 189 38.2 100.0
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Tableau : Répartition du cancer
du colon selon le sexe.

exe Masculin Féminin Total % Sex-ratio
Age

<19 0(0 %) 1(100 %) 1 (100 %) 0,5 0

20-29 7(77,8 %) 2(22,2 %) 9 (100 %) 5 3,5
30-39 20(69 %) 9(31 %) 29 (100 %) 15,9 2,2
40-49 | 21(58,3%) | 15(41,7 %) 36 (100 %) 19,8 1,4
50-59 | 20(47,6 %) | 22(52,4 %) 42 (100 %) 23,1 0,9
60-69 | 19(48,7 %) | 20(51,3 %) 39 (100 %) 21,4 0,95
70-79 | 15(78,9%) | 4(21,1 %) 19 (100 %) 10,5 3,75
> 80 4(57,1 %) 3(42,9 %) 7 (100 %) 3,8 1,33

Tableau : Répartition des patients atteints par le cancer du colon en fonction de
I’année et le

Tableau : Répartition des stades de Dukes dans les deux sexes.

sexe
Sexes | Homme Femmes
Année S (%)
(%)
2013 57,4 42,6
2014 49,3 50,7
2015 52,9 47,1
2016 56,4 43,6
2017 53,9 46,1
2018 55,2 44,8
2019 57,6 42,4

Stades de Dukes %
Stade A 7.4
Stade B 39,4
Stade C 46,4

Stade D

6,4




