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|, Introduction :

C’est le développement d’une tumeur maligne a partir de la paroi colique ou rectale ; lIs
sont exclus les tumeurs du canal anal. Le cancer colorectal constitue un véritable probleme
de santé publique dans le monde entier, il représente 9.7 % de I'ensemble des cancers, et
occupe la troisieme place en terme de fréquence apres celui du poumon et du sein, et le
guatriéme rang en terme de mortalité aprés les cancers pulmonaires, hépatiques et
gastriques La majorité des cancers colorectaux se développent sur un état précancéreux : le
polype adénomateux. Les circonstances de découverte sont nombreuses et les complications
restent fréquemment révélatrices. La confirmation du diagnostic repose sur I'examen
anatomopathologique des biopsies réalisées lors de I'endoscopie. Il s’agit d’un
adénocarcinome dans plus de 90% des cas. Le pronostic s'est amélioré avec les progrés de la
chirurgie, de la chimiothérapie, la radiothérapie dans les cancers du rectum, la thérapie
ciblée et le traitement des métastases hépatiques ; cependant La prise en charge du patient
cancéreux est difficile. : Elle est dépendante du stade de la maladie ainsi que I'état général
du patient notamment. Un role important est accordé a la prévention et le dépistage
précoce chez les populations a risque.

II. Rappel anatomique

A. Anatomie du cblon
Le cblon ou gros intestin mesure en moyenne 1,5 m pour un diametre moyen de 7cm.il

forme un cadre autour de l'intestin gréle, en bordure de la cavité abdominale.

Son réle est de terminer la digestion, de récupérer I'eau du chyme intestinal et d'évacuer les
déchets résiduels vers le rectum. Le cOlon se divise en plusieurs segments : le célon

ascendant ou droit ; le c6lon transverse ; le c6lon descendant ou gauche ; le c6lon sigmoide.

10



Angle colique gauche

Angle colique droit

Colon
descendant
Colon
ascendant

Teenize coli
(bandelettes
longitudinales)

Caecum

Colon

Appendice sigmoide

Figure 01 : anatomie du colon
La paroi du colon est constituée de quatre couches différentes qui se superposent :

*La muqueuse (couche la plus interne) : le célon n'a pas de villosités mais uniquement des
cryptes ou glandes dites « de Lieberkuhn » (cellules caliciformes, majoritaires et entérocytes)
qui constituent I'unité fonctionnelle du colon.

*La sous-mugqueuse : tissu conjonctif vascularisé, réseau de nerfs sympathiques.

*La musculeuse (deux couches de muscles) : elle comprend une couche circulaire interne et
une couche longitudinale externe, constituées de cellules musculaires lisses. Entre ces deux
couches, on observe des plexus nerveux, les plexus d'Auerbach, responsables de
I'innervation végétative du tube digestif.

*La couche séreuse (couche externe) : au niveau du cblon, la sous-séreuse correspond a un
tissu adipeux et vascularisé, bordé de la séreuse (péritoine) en périphérie. Au niveau du
moyen et du bas rectum, il n'existe pas a proprement parler de séreuse (pas de péritoine). Le
tissu adipeux péri rectal au-dela de la musculeuse est nommé mésorectum.

L’homéostasie de I'épithélium colique est basée sur un renouvellement rapide et constant
de la monocouche épithéliale. A partir des cellules souches, les cellules vont proliférer et se
différencier tout en remontant le long de la glande, puis vont étre exfoliées en haut. On
parle de turn-over cellulaire. La durée du turnover cellulaire intestinal est de 2 a 7 jours.

La prolifération anarchique de cellules peut aboutir a la formation d’un cancer colorectal. La
premiére anomalie décelable sera les lésions pré-néoplasiques qui pourront évoluer vers un
adénome puis un adénocarcinome qui constituent la plupart de cancers colorectaux.

11



Figure 02 : coupe histologique de la paroi colique

Rapports anatomiques:

En fonction de la localisation, le cancer peut envahir les organes de voisinage : il s’agit
essentiellement de 'uretére ou duodénum pour les cancers du célon droit, estomac ou
pancréas pour les cancers du coélon transverse ; uretere, vessie, utérus pour les cancers du
sigmoide...

a. Le caecum répond en avant a la paroi antérieure de I'abdomen. Sur sa face postérieure, il
répond par l'intermédiaire du fascia d’accolement au muscle psoas, a I'uretére droit. Sur sa
face interne s’abouche l'intestin gréle par I'intermédiaire de la valvule iléo-caecale.

b. Célon ascendant et angle colique droit répond en avant aux anses gréle et par
I'intermédiaire du grand épiploon a la face antérieure de I'abdomen. Il est fixé dans le flanc
droit par le fascia de Toldt droit. La face postérieure du colon est en rapport avec le rein
droit, 'uretere droit et les vaisseaux génitaux droits. L’angle colique droit vient au contact de
la 2eéme portion du duodénum et la face inférieure du foie.

c. Colon transverse : a droite il répond en avant a la vésicule biliaire et au foie ainsi qu’a la
paroi antérieure de I'abdomen. En arriére il est en rapport avec le duodénum et la téte du
pancréas. A gauche il répond a I'angle duodéno-jéjunal et a I'intestin gréle. En haut et a

gauche il est en rapport avec la grande courbure gastrique puis le pole inférieur de la rate.
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d. Angle colique gauche : Il est situé profondément dans I’hypochondre gauche. En haut, il
est en rapport avec le poéle inférieur de la rate. Il répond en arriére a la queue du pancréas
ainsi qu’au pole supérieur du rein gauche.

e. Colon descendant : Il descend verticalement en suivant le bord externe du rein gauche
puis du muscle psoas gauche. Les rapports postérieurs sont les plus importants. lls se font
par I'intermédiaire du fascia de Toldt gauche avec l'uretére gauche, les vaisseaux génitaux
gauches.

f. Sigmoide : Il contracte des rapports avec la vessie et le rectum chez I’lhomme et les
organes génitaux chez la femme. Sa partie initiale est en rapport en arriére avec les
vaisseaux iliaques ainsi que I'uretére gauche. En haut, il est toujours en rapport avec les
anses intestinales.

Le colon comporte principalement deux portions : <#Le c6lon droit, vascularisé par les
branches droites de I'artére mésentérique supérieure. *Le cdlon gauche, vascularisé par
I'artére mésentérique inférieure.

a. Vascularisation du colon droit :
*wWascularisation artérielle: tributaire de I'artéere mésentérique supérieure .

“»Wascularisation veineuse: les veines coliques droites suivent les axes artériels en les
croisant en avant pour se jeter dans le bord droit de la veine mésentérique supérieure. Le
drainage veineux du c6lon droit peut se faire dans certains cas par un seul tronc formé de la
réunion de la veine colique supérieure droite de la veine gastro-épiploique droite de la veine
coligue moyenne et parfois de la veine pancréatico-duodénale supérieure et antérieure :
c’est le tronc gastro colique de Henlé

b. Vascularisation du colon gauche :
“wWascularisation artérielle: elle dépend de I'artére mésentérique inférieure .

“wWascularisation veineuse: La veine mésentérique inférieure nait de la confluence des
veines rectales supérieures, des veines sigmoidiennes et de la veine colique supérieure
gauche. Elle se termine en arriére du corps pancréas en s’unissant a la veine splénique,
constituant ainsi le tronc spléno-mésaraique
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Figure 03 : vascularisation artérioveineuse du colon

c. Lymphatiques :

Les lymphatiques suivent les axes artério-veineux et se répartissent en 5 groupes : ® Groupe
épi-colique : au contact de la paroi colique ® Groupe paracolique : au contact de I'arcade
bordante ® Groupe intermédiaire : le long du pédicule colique ® Groupe principal : a I'origine
des branches coliques de I'artére mésentérique. ® Groupe central : péri-Aortico-cave
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Figure04 : drainage lymphatique colique

B. Anatomie du rectum

1. Morphologie externe

Le rectum fait suite au célon sigmoide. Il est moulé sur la concavité sacrée, médian et
globalement vertical dansun plan frontal d'ou son nom (rectum en latin veut dire droit). Il
commence en regard de S3, et est dépourvu de bandelette, d'haustration et d'appendice
omental, ce qui le différencie du colon. Long de 15 cm, le rectum a une partiesupérieure
recouverte de péritoine viscéral (partiepéritonisée) et une partie non péritonisée (partie

sous péritonéale).

Le rectum peut étre divisé en trois parties en fonction de la distance par rapport a la ligne

pectinée (ou bord supérieur du sphincter) :

® le bas rectum, a moins de 2 cm du bord supérieur du sphincter, soit moins de 5 cm de la

marge anale;
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Paracolic nodes

Sigmoid
arteries

Haustra

Taenia coli

Sigmoid
colon

® le moyen rectum, étendu de 2 a 7 cm du bord supérieur du sphincter, soit de 5a 10 cm de

la marge anale;

® le haut rectum, étendu de 7 a 15 cm du bord supérieur du sphincter, soit de 10 a 18 cm de

la marge anale.

Dans le plan sagittal, le rectum et le canal anal forment deux courbures : une courbure
sacrale (le rectum est plaqué contre le sacrum), et une courbure périnéale (ou capanal), au

niveau de laquelle il se poursuit par le canal anal.

2. Le mésorectum

Il est constitué de la graisse et des tissus cellulo-lymphatiques qui entourent le rectum. Il est

développé sur les % de la circonférence du rectum sous-péritonéal surtout en arriére et

latéralement. Il s'arréte a 2-3 cm de la jonction entre le rectum et le canal anal. Il est entouré

d'une gaine: le fascia recti (ou fascia viscéral rectal). Il existe un espace de décollement entre
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ce fascia recti et le péritoine pariétal qui permet |'exérése totale du mésorectum sans
effraction, garant d'un bon résultat carcinologique.

3. Organes de voisinages
Les rapports du rectum expliquent les difficultés de dissection, les complications post-
opératoires possibles et les envahissements possibles par une tumeur.
e En arriére : la concavité du sacrum avec au milieu I'artére sacrale médiane.

e Latéralement: le haut rectum est entouré de I'appendice, des ovaires, du gréle ... Le moyen

et le bas rectum répondent au plexus nerveux hypogastrique inférieur, aux artéres rectales
moyennes droite et gauche, aux ureteres droit et gauche, aux artéres utérines ou
différentielles.

® En avant : chez I'hnomme, le rectum sous-péritonéal est en rapport avec les vésicules
séminales en haut, la base vésicale et la prostate en bas. Ces rapports se font par
I'intermédiaire de I'aponévrose de Dennovilliers (ou septum recto-prostatique). Chez la
femme, le rectum répond principalement a I'utérus en haut et au vagin en bas par
I'intermédiaire de la cloison recto-vaginale (ou septum recto-vaginal).

/i
e /| |
‘ 4 Vessie
Nerfs caverneux, urétéraux,
vésiculaires, différentiels
Vésicule séminale
Aponévrose de Dennovilliers
Art. rectale moyenne

. Plexus nerveux
~ hypogastrique
inférieur

Mésorectum

Figure 05 : rapports anatomique du rectum

4 Histologie Rectum

La plupart des caractéristiques histologiques du rectum sont les mémes que celles du célon.

Il existe de minimes variations de I’histologie par rapport a la muqueuse colique : dans le

rectum, les colonocytes (cellules mucosécrétantes) sont plus nombreux, le chorion est moins

cellulaire, et les cryptes un peu irrégulieres.
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Figure 5.10.

Les trois zones histologiques (colorectale galandulaire (A), transitionnelle (B) et malpighienne (C)) du canal anal.

llustration : Carole Fumat.

Figure 06 : histologie du rectum

IIl. Epidemiologie

Le cancer demeure un enjeu majeur de santé public se situent parmi les trois types de
cancer les plus représentés tous sexes confondus tant en termes d’incidence que de
mortalité.

L’Algérie fait partie des pays pour lesquels le risque de cancer du colorectal est élevé avec
plus de 6 500 nouveaux cas estimés en 2020.

L'Algérie enregistre prés de 6.500 nouveaux cas du cancer colorectal, dont 3.500 chez les

hommes et 3.000 cas chez les femmes, selon les registres du cancer de I'Institut national de

santé publique. 2021 le cancer colorectal se situe, tous sexes confondus, au deuxiéme rang

des cancers les plus fréquents. Chez ’'homme, il se place au troisieme rang (derriére celui de

la prostate et du poumon) en termes d’incidence et au deuxieme rang (derriere le cancer d
poumon) en termes de mortalité. Chez la femme, il se situe au deuxieme rang (derriere le
cancer du sein) en termes d’incidence et au troisieme rang (derriére le cancer du sein et du
poumon) en termes de mortalité selon les statistiques du Globocan 2020, algérie.

Il survient en grande majorité chez les personnes agées de 50 ans et plus.

D’apres les estimations, le nombre de cancers colorectaux devrait augmenter dans les
prochaines années.

Au niveau mondial, le cancer colorectal se situe au troisieme rang en termes d’incidence
avec 1.9 millions de nouveaux cas par an et au quatrieme rang en termes de mortalité avec
900 000 déces par an.

u
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Algeria

World

Source: Globocan 2020 Source: Globocan 2020

Number of new cases in 2020, both sexes, all ages

Number of new cases in 2020, both sexes, all ages

Breast

Breast 2261 419(11.7%)

12 536 (21.5%)
Lung
Colorectum 2206 771 (11.4%)
6526 (11.2%)
Other cancers
27 784 (47 6%) Lun Colarect!
4 7.‘3 (8.2%) Other cancers 1 ;;Ir 590"{'%%]
10 389 647 (53.9%)
Prostate Prostate
3597 (6.2%) 1414 259 (7.3%)
Bladder Stomach
3201 (5.5%) 1089 103 (5.6%)
Total: 58 418 Total: 19 292 789
A B

Figure07 : répartition des differents types de cancer :
A : en algerie

B :dans le monde

Dans 90% des cas, les CCR touchent des personnes agées de 50 ans et plus, d’ou la nécessite
du dépistage a cet Age. En effet, lorsque le dépistage est réalisé chez des personnes dont
I’Age est compris entre 55 ans et 64 ans, |'incidence des CCR est réduite de 33% et la
mortalité de 43% . Lors d’un diagnostic précoce, les CCR sont généralement curables avec
une probabilité de survie a 5 ans de 90%. Cependant, le taux de survie a 5 ans diminue a 67%
lors de I’envahissement des organes adjacents et des ganglions lymphatiques et, a
seulement 8% chez les patients atteints d’un cancer colorectal métastatique.

V. PREVENTION

A. Prévention primaire :
Selon la définition de I'Organisation Mondiale de la Santé , la prévention primaire est
I'ensemble des moyens mis en oeuvre pour empécher I'apparition d’un trouble, d’une
pathologie ou d’un symptéme .Dans le cas de ce cancer, la prévention primaire consiste a
trouver des facteurs de risque entrainant la maladie. (facteurs nutritionnels et
comportementaux) .

La World Cancer Research Fund et I’American Institute for Cancer Research ont fait une
étude sur l'influence de la nutrition (comprenant I’activité physique et I'alimentation) sur la
survenue de cancer. Ces conclusions ont été reprises par I'Institut National du Cancer dans
une fiche repeére datée du 24 juillet 2009 .

Il est toutefois difficile d’élaborer une nutrition « anti-cancer ».
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Une alimentation équilibrée, la lutte contre le surpoids ainsi que la pratique d’une activité
physique réguliere sont les 3 points a favoriser pour prévenir une maladie quel qu’elle soit.

RECOMMANDATIONS POUR LA PREVENTION PRIMAIRE DES CANCERS

Activité physique

® Limiter les activités sédentaires (ordinateur, téléwvision...).

® Chezl'adulte, pratiquer au moins 5 jours par semaine au moins 30
minutes d'actvité physique d'intensité modérée comparable a la
marche rapide ou pratiquer 3 jours par semaine 20 minutes d’activicé
physique d'intensité élevée comparable au jogging.

® Chezl'enfant et I'adolescent, pratiquer un minimum de 60 minutes
par jour d'activité physique d'intensité modérée a élevée sous forme

de jeux, d’actmtés de la vie quotidienne ou de sport.

Fruits et légumes

= Consommer chaque jour au moins 5 fruits et légumes vanés (quelle
que soit la forme : crus, cuits, frais, en conserve ou surgelés) pour
atteindre au mimimum 400 g par jour.

® Consommeraussi chaque jour d’autres aliments contenant des fibres
tels que les aliments céréaliers peu transformés et les légumes secs.

® Sansfaire les besoins nutribennels par une alimentation équilibrée
et diversifiée sans recourir aux compléments alimentaires.

Allaicement
® Pour le bénéfice de la mére et de I'enfant, allaiter son enfant.
® Allaiter si possible de fagon exclusive et idéalement jusqu’a I'ige

de 6 mois.

Boissons alcoolisées

® La consommation d'alcool est déconseillée, quel que soit le type
de boisson alcoolisée (vin, bigre, spintueux...).

® Ne pas inciter les personnes abstinentes 4 une consommarion d'al-
cool régulizre, méme modérée, car toute consommation d'alcool
réguliére est a nsque.

® En cas de consommation d’alcool, afin de réduire le nsque de can-
cers, imiter la consommation autant que possible, tant en termes
de quantités consommées que de fréquence de consommation. En
cas de difficulté, envisager un accompagnement et éventuellement
une prise en charge.

® Les enfants et les femmes enceintes ne doivent pas consommer de

boissons alcoolisées.

Surpoids et obésité
® Mantenir un poids normal (IMC entre 18,5 et 25 kg/m?2).
® Pour prévenir le surpoids et I'obésité :

. pratiquer au moins 5 jours par semaine au moins 30 minutes
d'acovité physique d'intensité modérée comparable a la
marche rapide ou pratiquer 3 jours par semaine 20 minutes
d’acuvité physique d'intensité élevée comparable au jogging, et
limiter les actnvités sédentaires (ordinateur, téléwvision...) ;

consommer peu d'aliments a forte densité énergétique et privi-

légier les aliments a faible densité énergéuque tels que les fruits
et légumes.

Surveiller le poids de fagon régulizre (une fois par mois).
Pour les sujets présentant un surpoids (IMC > 25 kg/m?), une

obésité (IMC > 30 kg/m?) ou une prise de poids rapide et impor-
tante a I'age adulte, un accompagnement et éventuellement une

prise en charge sont a envisager.

Viandes rouges et charcuteries

® Limiter la consommation de viandes rouges a moins de 500 g par
semaine. Pour compléter les apports en protéines, il est conseillé
d’alterner avec des viandes blanches, du poisson, des ceufs et des
légumineuses.

# Limiter la consommation de charcutenies, en particulier celles trés
grasses et/ou trés salées.

® En cas de consommanon de charcuteries, afin de diminuer le nsque
de cancers, réduire autant que possible la taille des portions et la

fréquence de consommaron.

Sel et aliments salés
& Limiter la consommation de sel en réduisant la consommation
d’aliments transformés salés (charcutenes, fromages...) et ajout

de sel pendant la cuisson ou dans I'assiette.

Compléments alimentaires 4 base de béta-caroténe

® Ne pas consommer de compléments alimentaires i base de béma-
caroténe.

# Saufcas particuliers de déhaences et sous le contréle d'un médecin,
la consommartion de compléments alimentaires n’est pas recom-
mandée. Il est conseillé de satisfaire les besoins nutntionnels par une
alimentation équilibrée et diversifiée sans recounr aux compléments

alimentaires.

Figure 08 : Résumé des recommandations pour la prévention primaire des cancers (fiche repere
INC, 2009)
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Prévention secondaire (le dépistage) :
Le dépistage du cancer colorectal se base principalement sur la possibilité d’identifier au
niveau du colon et du rectum la présence de cancers a un stade précoce et la présence de
polypes adénomateux qui constituent de véritables états précancéreux. La détection de la
maladie a un stade précoce qui n'a pas encore métastasé permet en effet de réduire non
seulement la mortalité mais aussi I'incidence. L’apparition du cancer lui-méme peut
effectivement étre prévenue par la détection et I’exérese des adénomes au niveau colorectal
; ces derniers sont en effet a I'origine de plus de 95% des cancers. La majorité de ces
adénomes sont de type polyploide. Toutefois, 20% a 30% des adénomes sont plats ou
enfoncés, ce qui les rend plus difficile a détecter et a enlever.

*, Tests de dépistage du cancer colorectal :
Plusieurs tests sont utilisés dans le dépistage du cancer colorectal :

¢ Recherche de sang occulte dans les selles e Sigmoidoscopie souple
Coloscopie ® Lavement baryté en double contraste.

1. Recherche de sang occulte dans les selles (Fecal Occult Blood Testing,

FOBT) :
Le FOBT vise a détecter la présence de sang occulte dans les selles. Ce dernier est observé
plus fréquemment chez les patients avec des cancers ou des polypes colorectaux que chez
les sujets sains. La perte de sang est causée par les cancers ou les polypes colorectaux qui
tendent en effet a saigner beaucoup plus que la muqueuse du colon sain. Cette observation
a amené a proposer la recherche de sang occulte dans les selles afin de sélectionner une
population a prévalence élevée. Toutefois tous les cancers colorectaux ne saignent pas,
surtout ceux qui mesurent moins d’'un cm, et beaucoup de |ésions colorectales non
cancéreuses provoquent un saignement ; I'Hémoccult Il est le plus largement utilisé . C'est
un test facile a réaliser a I'aide d’une carte imbibée d’une résine de gaiac sur laquelle on
applique un échantillon de selles. La réaction positive due a I'activité peroxydasique de
I’hémoglobine apparait avec une coloration bleue. Etant donné que ce test dépiste I'activité
peroxydasique ou pseudoperoxydasique dans les selles, il n'est pas spécifique pour
I'hémoglobine humaine. Certains aliments, comme les navets, raifort, peuvent induire des
faux positifs ou des faux négatifs (par ex. vitamine C). La procédure de réhydratation du test
permet d’en augmenter la sensibilité mais au détriment de la spécificité qui diminue. Cela
entraine en conséquence la réalisation d’'un nombre plus important de coloscopies . Une
sensibilité de 40% et une spécificité allant de 96% a 98% ont été relevés pour un FOBT
réalisé seul et sans réhydratation. En cas de réhydratation la sensibilité varie entre 50% et
60% et la spécificité se situe autour de 90%. L'Hémoccult Il Sensa est plus sensible et
spécifique que I’'Hémoccult Il. Il a 'avantage de ne demander aucune restriction alimentaire
(avant la réalisation du test) mais il est beaucoup plus coliteux que 'Hémoccult II. En plus,
tres peu de données ont été publiées a propos de son efficacité. Hemeselect est un test
immunochimique pour I’hémoglobine humaine qui a été développé pour essayer
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d’améliorer la performance de 'Hémoccult Il. Les résultats d’'une étude prospective qui a
évalué la performance des trois tests FOBT montrent que Hemeselect ainsi que la
combinaison de test ou I'Hemeselect est utilisé pour confirmer les résultats positifs du test
Hémoccult I, améliore la performance par rapport a ’'Hémoccult Il seul .En général un test
de FOBT est bien accepté par le patient car il est non invasif, au contraire de la coloscopie
qui n’est pas bien tolérée.

2. Sigmoidoscopie souple :
La sigmoidoscopie souple utilise généralement un endoscope de 60 cm. Cette technique a
I'avantage d’étre un examen court (environ 10 minutes) et sans anesthésie. || ne demande
par ailleurs gu’ une préparation simple (lavement évacuateur). La sigmoidoscopie souple
permet I'exérése des polypes visualisés. Elle a I'inconvénient de ne pas étre toujours bien
supportée par les sujets, de ne permettre que I’'examen d’une partie du colon avec par
conséquent un nombre important de lésions qui peuvent étre ratées.

3. Coloscopie :
La coloscopie est le seul examen qui permet de visualiser théoriquement la totalité du colon
et du rectum, et de réaliser une exérese et une biopsie des tumeurs observées. Elle est de ce
fait considérée comme la technique de référence. C'est une technique d’exploration de la
paroi interne du rectum et du colon au moyen d’un endoscope introduit par I'anus. Il est
difficile de déterminer avec certitude les performances diagnostiques de la coloscopie car il
n’existe pas de technique plus efficace a laquelle elle pourrait étre comparée. A I'heure
actuelle la coloscopie reste une technique diagnostique bien qu’elle soit souvent évoquée a
tort comme une méthode de dépistage.

4, Lavement baryté :
En double contraste Le lavement baryté en double contraste tend a remplacer le lavement
baryté simple car il offre de meilleures performances diagnostiques. Cette technique a été
évoquée comme méthode de dépistage mais jusqu’a présent il n’y a pas de preuves
provenant d’études controlées prouvant son efficacité. La préparation pour ce test est
similaire a celle de la coloscopie. Du baryum suivi par de I'air est insufflé dans le colon. Il
s’agit toutefois d’'une procédure sans danger. La perforation est extrémement rare.La
détection d’une Iésion polypoide ou d’une masse cancéreuse doit étre suivie par une
coloscopie afin de confirmer la présence de véritables Iésions, d’effectuer une biopsie et
d’exciser les |ésions si possible. C’'est un examen moins sensible que la coloscopie pour la
détection des polypes. Cette technique détecterait surtout les adénomes avancés et les
cancers
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C. Méthodes de dépistage du CCR dans la population a risque moyen
Sang occulte Sigmoidoscopie Colonoscopie Colo-CT
Avantages + Simple * Sensible pour le célon gauche |« Sensible + Sensible pour polype = | cm
+ Acceptation * Pas de sédation * Biopsie/polypectomie * Non invasif
* Prix
Désavantages =+ Sensibilité faible pour les * Ne dépiste pas les cancers et | ¢ Invasive + Colonoscopie si positif
polypes polypes du célon droit * Acceptation + Sensibilité non connue pour
+ Nécessite une colonoscopie * Préparation les polypes plans
si positif * Irradiation
* A répéter | x/an * Préparation
Codt + Faible * Intermédiaire * Haut * Haut
+ Colit associé au bilan pour des
lésions extra-coliques
Figure 09 : différents tests disponibles pour le dépistage du CCR
Catégorie Caractéristiques des polypes Intervalle pour la Intervalle pour la
de risque (histologie, critéres additionnels) colonoscopie de colonoscopie de
surveillance aprés suivi aprés colonoscopie
résection d’un polype sans polype
1 Adénome tubulaire 5 ans Arrét de la surveillance
+ |-2 polypes et
+ Taille =1 cm et
+ Aucune dysplasie sévére et anamnése familiale négative
1} Adénome tubulaire 3ans 5ans
+ =2 polypes ou
* Taille > 1 c¢cm ou
+ Dysplasie de haut grade ou
* Anamnése familiale positive (%" degré de parenté)
Adénome (tubulo-)villeux ou adénome dentelé
+» Tout nombre ou toute taille
+ Tout type de dysplasie
1] Carcinome au sein d’'un adénome (polype dit malin) =3 mois pour le contréle 5 ans
* Polypectomie endoscopique compléte et du lieu de résection,
+ Limite de résection histologiquement saine et puis a 3 ans
+ Différenciation GI-2 et
* Aucune invasion des veines et des lymphatiques
v Carcinome au sein d’un polype (polype dit malin) La résection chirurgicale est absolument indiquée

+ Polypectomie endoscopique incompléte ou
+ Limite de résection histologiquement maligne ou

« Différenciation G3 ou

+ Invasion veineuse ou lymphatique manifeste

Au niveau du rectosigmoide et de taille =1 cm

Aucune surveillance

Ces conditions sont valables uniquement lors d’une colonoscopie compléte avec préparation optimale et résection compléte des polypes, récupération
de ceux-ci et analyse histologique. En cas de résection par fragments ou de doute sur la résection totale de polypes sessiles, il est recommandé d’effectuer
une endoscopie de contréle du site de résection dans les trois mois. Ces directives sont valables uniquement en I'absence d'indice en faveur d'un syndrome
héréditaire (FAP, HNPCC) ou autre situation majorant le risque de CCR (maladies inflammatoires de I'intestin, acromégalie, etc.).'?

Figure 10 :niveau de risque des polypes et leur surveillance appropriée

22



La présence de plusieurs parents de premier degré ou d’un parent de premier degré avec un
adénome ou un CCR diagnostiqué avant 60 ans, augmente de quatre fois le risque de
développer un CCR comparé a la population a risque moyen. Les recommandations pour la
surveillance de ces sujets figurent dans le tableau :

Anamnése familiale Augmentation Recommandation

de CCR du risque
Un seul parent de 2x par rapport | * Colonoscopie de dépistage
premier degré avec a la population a 50 ans
CCR ou adénome générale * Surveillance par colonosco-
a ou aprés 60 ans pie tous les 10 ans si

colonoscopie négative

Un seul parent de 4x par rapport | * Colonoscopie de dépistage
premier degré avec a la population au plus tard a 40 ans ou
CCR ou adénome générale 10 ans avant l'age du

avant 60 ans ou diagnostic chez le parent
plusieurs parents de atteint

premier degré avec * Surveillance par colonosco-
CCR ou adénome pie tous les 5 ans

figure 11 : recommondations de surveillance de CCR en cas d’ antécédents familiaux

Une colonoscopie est indiquée chez tout sujet qui remplit les criteres d’Amsterdam ou de
Bethesda . L'HNPCC est aussi associé a d’autres tumeurs qui nécessitent un dépistage
spécifique . La surveillance par colonoscopie débute entre 20 et 25 ans (jusqu’a 40 ans une
colonoscopie tous les deux ans, puis annuellement).
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Critéres d’Amsterdam Il

* Trois membres de la famille doivent étre atteints de CCR ou avoir un
cancer associé a un syndrome de Lynch: cancer de I'endomeétre, de
I'intestin gréle, de |'uretére ou rénal

* Un membre de la famille doit étre un parent de premier degré des deux
autres

* Au moins 2 générations successives doivent étre atteintes

* Au minimum une tumeur doit étre diagnostiquée avant 50 ans

* En cas de CCR, une FAP doit étre exclue

* Le CCR doit étre confirmé histologiquement

Guidelines de Bethesda révisés

I. CCR diagnostiqué avant 50 ans

2. Présence de CCR synchrone, métachrone ou d'une tumeur associée

au syndrome de Lynch, indépendamment de I'age

CRC avec instabilité microsatellite (MSI-H) diagnostiqué avant 60 ans

4. Patient avec CCR et parent de premier degré avec une tumeur
associée au syndrome de Lynch dont une des tumeurs diagnostiquée
avant 50 ans

5. Patient avec CCR avec minimum 2 parents de premier ou deuxiéme
degré avec tumeur associée au syndrome de Lynch, indépendamment
de I'age

w

Figure 12 : critéres d’Amsterdam / Bethesda

Le dépistage génétique est indiqué chez toutes les familles atteintes de FAP, AFAP et HNPCC.
Le test génétique permet d’identifier les sujets porteurs du géne et qui ont besoin d’'une
surveillance endoscopique. En cas de HNPCC et un test génétique négatif, tous les membres
d’une famille qui remplissent les critéres d’Amsterdam ou de Bethesda doivent se soumettre
a une surveillance endoscopique.
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Cancer Risque de développer = Risque de développer

un cancer lors un cancer dans la
de HNPCC au population générale au
cours de la vie (en %) | cours de la vie (en %)
CCR 80% 5-6%
Endomeétre 60% 2-3%
Estomac 13% 1%
Ovaires 12% 1-2%
Intestin gréle |-4% 0,01%
Vessie 4% 1-3%
Cerveau 4% 0,6%
Reins 3% 1%
Voies biliaires 2% 0,5%

Figure 13 :tumeurs associés a | HNPCC et risque de cancerisation

Maladies inflammatoires de l'intestin (MICI)

La probabilité cumulée de développer un CCR en cas de rectocolite ulcéro-hémorragique
(RCUH) ou de maladie de Crohn colique est de 2% aprés deux ans de maladie, de 8% aprés
20 ans et 18% aprées 30 ans. Les facteurs de risque sont : la durée, I’étendue, la sévérité de la
maladie et [I'association avec une cholangite primaire sclérosante (CPS). Les
recommandations de surveillance sont résumées dans le tableau.
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Durée Pancolite dans Colite gauche dans la
évolution la colite ulcéreuse colite ulcéreuse
Colite dans la
maladie de Crohn

De8al5ans Tous les 2 ans
De I5 a 20 ans Tous les 2 ans Tous les 2 ans
>20 ans Annuelle Annuelle

CAVE: en cas de cholangite primaire sclérosante associée, un screening
endoscopique annuel est indiqué. Tous les patients doivent étre informés
qu'en présence de dysplasie, une colectomie est recommandée. En pré-
sence de dysplasie de haut grade, un cancer est retrouvé dans 42% des
cas a l'analyse de la piéce de colectomie, et dans 9% en cas de dysplasie
de bas grade.

Figure 14 : rythme de surveillance de CCR en cas de MICI

V. Facteurs de risque

Un facteur de risque est quelque chose, comme un comportement, une substance ou un
état, qui accroit le risque d’apparition d’un cancer. La plupart des cancers sont attribuables a
de nombreux facteurs de risque, mais il arrive que le cancer colorectal apparaisse chez des
personnes qui ne présentent aucun des facteurs de risque décrits La plupart des personnes
qui regoivent un diagnostic de cancer colorectal ont plus de 50 ans, et le risque s’accroit avec
I’age. Plus d’hommes que de femmes sont atteints du cancer colorectal. Les cancers
colorectaux sont sporadiques dans 80 % des cas, surviennent dans un contexte familial dans
15 % des cas et sont liés a une prédisposition génétique dans 5 % des cas.

A. Facteurs exogenes :
Alimentation : riche en graisse, en viande, charcuteries (formation de stéroides carcinogénes
a partir des composants alimentaires) et pauvre en fibres végétales ; Les hypotheses
avancées suggéerent que les aliments et nutriments agissent de maniére spécifique et
variable suivant la localisation colique. Ainsi, les fibres qui sont dégradées dans célon
entrainent une acidification du milieu et une inhibition des enzymes de transformation des
acides biliaires primaires en secondaires. Cette action s’exerce principalement sur le célon
droit. L’action anti-oxydante des vitamines A, C et E agit principalement sur la muqueuse du
cOlon transverse et du colon gauche. Le calcium, en se fixant aux sels biliaires, les transforme
en savons insolubles avec une action pro-inflammatoire sur le célon droit principalement.
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. Alcool et Tabac : L'usage du tabac accroit le risque de cancer colorectal. Le risque augmente
selon la durée du tabagisme et la quantité fumée. Les personnes qui boivent 45 g (environ 3
consommations) d’alcool par jour présentent 1,5 fois plus de risque de cancer colorectal que
les non-buveurs. L'alcool fait augmenter le risque a la fois chez I’homme et chez la femme,
bien que I'effet semble plus marqué chez ’lhomme

Obésité et I'exercice physique insuffisant : la sédentarité et le surpoids sont deux facteurs de
risque identifiés. A I'inverse, une activité physique réguliere est un facteur protecteur. .
L'obésité induit un état inflammatoire chronique (augmentation des taux sanguins de
facteurs pro inflammatoires tels que le tumor-necrosis factor-a (TNFa), I'interleukine 6 (IL-
6), la protéine C-réactive) ainsi que de la leptine, qui favorisent la prolifération cellulaire ;

L'acromégalie : Chez un homme ou une femme ayant une acromégalie, le risque d’adénome
et de cancer colorectal est multiplié par 2 a 3. Les mécanismes en jeu sont liés a la sécrétion
en exceés d’hormone de croissance (somathormone) qui stimule la production du facteur de
croissance IGF1 et la prolifération cellulaire

Exposition aux rayonnements ionisants : Les personnes qui ont été exposées aux
rayonnements ionisants, présentent un risque accru d’étre atteintes d’un cancer colorectal,
en particulier d’'un cancer du colon. Les personnes ayant été traitées par radiothérapie pour
un cancer antérieur présentent un plus grand risque de cancer colorectal

Facteurs endogenes :
a. Polypes adénomateux : Les cancers colorectaux se développent a partir d’'un adénome (80
% des cas), généralement sous la forme d’un polype. Le risque de dégénérescence dépend
de : ® Type histologique : Villeux > Tubuleux ® Degré de dysplasie : dysplasie de haut grade
+++ @ Taille : le risque augmente a partir de 1 cm @ Forme : base sessile, polype plan

b. Facteurs génétiques :

a) **Les polyposes :
*La Polypose Recto-colique Familiale (PAF) : C'est une maladie héréditaire a transmission
autosomique dominante, liée le plus souvent a la mutation du gene APC(adenomatous
polyposis coli) situé sur le chromosome 5. Elle est responsable de 1 % des cancers
colorectaux. Elle est caractérisée par des polypes disséminés, plus de 100 dans le c6lon. La
dégénérescence est inéluctable en I'absence de traitement chirurgical préventif. Celle-ci est
caractérisée par I’'age de survenue inférieur a 40 ans et par sa plurifocalité. D’autres formes
de PAF atténuées peuvent exister. ® Le Syndrome de Gardner associe des tumeurs osseuses
et cutanées a des polypes. ® Le Syndrome de Turcot associe des tumeurs du systéme
nerveux central et des polypes.

*Le Syndrome de Peutz-Jeghers associe des pigmentations péri-orificielles et des polypes
hamartomateux.
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b) Le syndrome de Lynch ou syndrome de cancer colique familial sans

polypose :
Il s’agit de CCR héréditaire a transmission autosomique dominante avec forte pénétrance. Il

est responsable de 1 a 5 % de tous les CCR. Il survient volontiers chez le jeune (vers 45 ans)
et s’associe a d’autres cancers (ovaire, utérus, appareil urinaire). Il est suspecté a I'anamneése
par les critéres d’Amsterdam : v Trois cas ou plus de CCR histologiquement prouvés dans les
antécédents familiaux, dont un lié au premier degré avec les deux autres. v'CCR touchant au
moins deux générations. v'Au moins un cas de CCR est diagnostiqué avant 50 ans La
confirmation est faite par des examens complémentaires génétiques.

c) . Maladies inflammatoires cryptogénétiques
® La rectocolite ulcéro-hémorragique (RCH) : le risque de dégénérescence augmente avec
I'age, I'étendue (pancolite) et I'ancienneté de la maladie (aprés 10 ans d’évolution). e La
maladie de Crohn: peut également dégénérer apres une longue évolution.

Autres facteurs de risque posibles :
L’amiante représente un groupe de minéraux naturels. L’'amiante est reconnu comme étant
carcinogene. Une exposition prolongée et fréquente a 'amiante pourrait causer le cancer
colorectal.

La fibrose kystique est un trouble génétique affectant les glandes qui fabriquent du mucus et
de la sueur, ce qui risque donc de nuire au fonctionnement des poumons et du tube digestif.
Une vaste étude dans laquelle on a suivi des personnes atteintes de fibrose kystique pendant
20 ans a démontré que ces personnes pourraient présenter un risque accru de cancer
colorectal.

L'importance relative de ces facteurs varie selon les cas et 'on
décrit classiqguement 3 niveaux de risque :

1. Risque moyen
Ce niveau est défini comme étant celui des hommes et des femmes de plus de 50 ans, sans
facteur de prédisposition connu. 80 % des CCR surviennent dans un tel contexte. Dans ce
cas, le réle essentiel des facteurs environnementaux (hygieéne de vie, aspirine, anti-
inflammatoires, Traitement Hormonal Substitutif de la ménopause), principalement de
I’alimentation

2. Risque élevé
Les personnes concernées ont un risque 1,5 a 5 fois supérieur au risque moyen. Ce risque
élevé est la conséquence soit d’une prédisposition génétique en cas d’antécédent familial de
CCR ou d’adénome chez un parent proche (pére, mere, frére, sceur), soit d’une inflammation
chronique en cas de rectocolite hémorragique ou de maladie de Crohn aprés de nombreuses
années d’évolution. Ce contexte de sur-risque n’est présent que dans moins de 20 % des
CCR.
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3. Risque tres élevé
Un tel niveau de risque n’est atteint que lors de maladies héréditaires rares : Polypose
Adénomateuse Familiale (PAF) et Syndrome de Lynch. 80 a 100 % des personnes atteintes
auront un CCR au cours de leur vie. Dans ces maladies, la prédisposition génétique joue un
réle quasi exclusif. Ces 2 maladies ne sont responsables que de 2 a 3 % des CCR.

Hiveaux de risque

trcs eleve

eleve

nOYyen

Figure 15 : niveaux de risque du CCR

VI. Anatomie-pathologique des cancers colorectaux

Les cancers colorectaux (CCR) sont représentés dans la grande majorité (95%) par les
adénocarcinomes, les autres types histologiques comme les lymphomes, les tumeurs neuro
endocrines, les tumeurs stromales étant beaucoup plus rares. La classification de I'OMS
(2019) individualise les adénocarcinomes (NOS, No Other Specified), qui sont gradés en bas
et haut grade, et des formes histologiques particulieres dont I'adénocarcinome mucineux
(colloide muqueux), le carcinome a cellules en «bague a chaton»> et le carcinome
médullaire. L'aspect histologique assez caractéristique et le profil immuno-histochimique
particulier, permettent de différencier le CCR des autres carcinomes en cas de métastases
hépatiques révélatrices. Les facteurs histo-pronostiques les plus déterminants sont le niveau
d'invasion de la tumeur dans la paroi, I'extension ganglionnaire et le caractére complet ou
non de I'exéréese chirurgicale (limites proximale, distale et circonférentielle). La classification
pPTNM reste le «Gold-standard», pour I'évaluation du pronostic.

A. Aspects macroscopiques
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lIs sont influencés par I'histoire naturelle de ces tumeurs, le diameétre colique, la consistance
des selles (la déshydratation des féces favorise I'ulcération) :

- A droite, la tumeur tend a étre végétante peu ulcérée, souvent volumineuse,

Figure 16: Tumeur éxophytique, bourgeonnante de 5x5cm a surface villeuse située sur la limite
de résection distale ; polype d’aspect framboisé a large pédicule.

-Au niveau du colon transverse et descendant, le carcinome est infiltrant et ulcéré,
rapidement sténosant, en virole .

Figure 17: Tumeur ulcéro-infiltrante ; présence dans la graisse péri-colique de nombreuses
adénopathies tumorales blanchatres.
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-Le carcinome rectal forme fréquemment un anneau autour d'une ulcération centrale.

B. Aspects histo-pathologiques

¢ Types histologiques :

1. Adénocarcinomes :
La majorité des CCR sont des adénocarcinomes. Ladénocarcinome est défini comme une
tumeur épithéliale maligne exhibant une différenciation glandulaire ou mucineuse.
L'invasion est définie par l'infiltration de la sous-muqueuse a travers la muscularis mucoszae .

Histologiquement, I'adénocarcinome correspondant a une prolifération néoplasique
maligne plus ou moins différenciée, d'architecture tubulo-papillaire ayant envahi la sous-
mugqueuse a travers la muscularis mucosae. Les cellules sont cylindriques, hautes, leur pole
apical présente des microvillosités, la sécrétion est variable, souvent diminuée, voire
absente.

La lumiére des glandes contient souvent des débris cellulaires, la présence de nécrose dans
la lumiere, serait assez spécifique des adénocarcinomes colorectaux et permet d'évoquer
I'origine colorectale en cas de métastase hépatique.

Le plus fréquent est I'adénocarcinome lieberkuhnien +++ souvent de type NOS (sans autre
spécificité)

Figure 18 : Microscopie : adénocarcinome lieberkuhnien avec infiltration de la sous-muqueuse

Mais d'autres sous-types histologiques sont décrits:
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C'est le sous-type le plus fréquent (5 a 20 %), il est défini par la présence de plus de 50 % de
mucine extracellulaire de la surface tumorale, il est peu différencié, de haut grade et souvent
de type MSI-High. Il répond mal au traitement systémique en situation métastatique

a) Carcinome a cellules en bague a chaton
Il représente moins de 1 % de tous les CCR, il est défini par la présence d'au moins 50 % de
cellules en bague a chaton : cellule muco-sécrétante avec une large vacuole de mucine intra-
cytoplasmique repoussant le noyau aplati a I'un des pdles cellulaires.

Il est aussi de haut grade, et de pronostic sombre, découvert souvent a un stade tardif
métastatique.

La tumeur infiltre la paroi, épargnant relativement la muqueuse, ce qui rend compte de la
négativité fréquente des biopsies.

Il existe une association fréquente avec le syndrome de Lynch et une forte incidence de MSI.

b) Carcinome médullaire
Caractérisé par un aspect organoide pseudo-endocrinien, en nids, travées ou massifs de
cellules monomorphes, a noyau vésiculeux, fortement nucléolé, et un cytoplasme abondant
éosinophile. Le stroma est particulier, type « Crohn-like » riche en lymphocytes. Cette forme
est frequemment MSIHigh, souvent combinée a une mutation BRAF

Il a un bon pronostic malgré le caractere indifférencié.

c) -Carcinome indifférencié
Variante rare, ol manquent les signes de différenciation

3. Tumeurs non épithéliales malignes :

Sarcomes :

Ce sont des tumeurs mésenchymateuses malignes rares (0,09% des cas) se présentant
essentiellement sous forme de |éiomyosarcome affectant plus le rectum que le célon. Il
atteint aussi bien I'hnomme que la femme a un age moyen de 56 ans. Il s’agit d’'une masse
sous muqueuse a développement intra-luminal, de consistance ferme dans 70% et ulcérée
dans 40 % des cas. La symptomatologie est identique a celle de I'adénocarcinome.

Mélanomes malins :

C’est une tumeur maligne rare. Elle se développe a partir des mélanocytes de la région
anorectale. C’'est la troisieme localisation du mélanome malin aprés le mélanome cutané et
oculaire..

Lymphomes malins :

Les lymphomes primitifs du tube digestif représentent la premiére localisation extra
ganglionnaire des lymphomes malins non hodgkiniens (30 a 40%). - Les variantes
histologiques des lymphomes sont :
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e lymphomes de MALT colorectaux: peuvent se produise en tant qu’une masse solitaire ou
nodulaire du caecum ou du rectum. Les colorectaux sont de bas grade ressemblent a ceux de
I'intestin gréle et moins importantes que ceux de I'estomac..

e lymphomes du Manteau : se présente comme de multiples polypes sous muqueux diffus
avec parfois des centres germinatifs résiduels..

¢ Lymphome de Burkitt, ymphome de Burkitt like, lymphome B a grandes cellules

Grading

Le grading des CRC est basé sur leur degré de différenciation, qui est défini par le
pourcentage des formations glandulaires. Les carcinomes mucineux et les carcinomes a
cellules en bagues a chaton sont peu différenciés L'OMS a adopté en 2000 un systéme de
grading en 4 grades:

- Grade 1: Adénocarcinome bien différencié : la tumeur est composée de plus de 95 % de
glandes

-Grade 2: Adénocarcinome moyennement différencié: composé de 50-95 % de glandes,
- Grade 3: Adénocarcinome peu différencié: avec 5-50 % de glandes,

- Grade 4: Carcinome indifférencié : présence de moins de 5% de glandes.

*Bas grade auparavant adénocarcinome bien et moyennement différencié,

*Haut grade: ou carcinome peu différencié.

Le grading doit se baser sur la composante la moins différenciée.

Le grade est un facteur prédictif aussi bien de I'envahissement locorégional, que de la
dissémination métastatique. Les tumeurs de haut grade ont un mauvais pronostic

Immunophénotype

Les CCR primitifs et/ou métastatiques peuvent étre différenciés des autres carcinomes par
I'expression en immuno-histochimie par : ACE (Antigéne carcino-Embryonnaire) (+), 3-
caténine (marquage nucléaire +), cytokeratine 20 (+), et négativité pour la cytokeratine 7. Le
CDX2 est utile pour les distinguer des carcinomes non intestinaux.

A noter que les CCR sporadiques MSI (+) peuvent ne pas exprimer CK20 ou R-caténine.

Les protéines MMR (MLH1, MSH2, MSH6, and PMS2) sont normalement exprimées dans les
CCR (positivité nucléaire). Il y a une perte de leur expression dans les tumeurs MSI.

Extension

1. Extension locorégionale :
Elle se fait dans les 3 sens :
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* En profondeur : la tumeur envahit successivement les autres couches de la paroi
rectocolique jusqu’a la séreuse, puis les organes de voisinage. Cette infiltration est a la base
des classifications histopronostiques.

* La propagation latérale vers les parois pelviennes s’observe surtout pour les tumeurs du
rectum sous péritonéal. La mesure de cette extension tumorale latérale est définie par la
clearance latérale : c’est la mesure en millimétres de la distance existant entre la zone
d’extension maximale de la tumeur et la section chirurgicale.

* Horizontale circonférentielle : formant une tumeur circonférentielle avec risque de sténose
et donc d’occlusion.

* Longitudinalement: I’extension en hauteur est faible et revét une importance
thérapeutique considérable. Elle permet de définir les marges de résectio