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Introduction

Le cancer du cblon est la plus fréquente et la deuxiéme cause de décés dans le

monde, est devenu un probléme de santé difficile a éviter, les continents d’Afrique,
d’Asie et d’Amérique comptant plus de 60 % des nouveaux cas et 70 % des déces par
cancer (Tarek et al., 2021).

En Algérie le cancer colorectal est classé en 3eme position apres le cancer du
poumon et de la vessie chez I’homme et le cancer du sein et du col utérus chez la
femme. Il touche plus de 1,2 million de patients et entraine plus de 6 000 000 de déces

chaque année.

Les facteurs de risque les plus étroitement liés sont les facteurs alimentaires,
environnementaux et génétiques responsables de 1’incidence et du développement du
cancer du cOlon, tels que les anomalies chromosomiques, les modifications

épigénétiques et le mode de vie (Parkin et al.,2002).

Les protocoles courants pour le traitement du cancer du célon sont la
chimiothérapie, I’immunothérapie et la radiothérapie. Le 5-FU est 'un des agents
chimio-thérapeutiques les plus largement utilisés dans le traitement du cancer du

cblon, mais son potentiel thérapeutique est limité en raison de sa toxicité.

Une nouvelle approche a été développée qui concerne I'utilisation de produits
naturels comme traitement alternatif, car ce sont des agents thérapeutiques alternatifs
sars, efficaces et économiques (Tarek et al., 2021).

Parmi les nombreuses utilisations en phytothérapie, on trouve que [’Alpinia
galanga (de la famille des Zingibéracées) était utilisee expérimentalement comme
médicament (pour faciliter les regles-rhumes-mal de ventre ect....), et diverses étude
sont mentionnées que les compoés présents dans | ’Alpinia galanga telque la galangine
(un flavonoide naturel) (Anugerah & Marayti, 2022)posséde des propriétés
anticancéreuses et des effets pharmacologiques, notamment antibactériens et
antioxydants et inhibe également la transition épithéliale-mésenchymateuse (EMT) et
I’angiogenése, inhibe 1’expression du facteur de croissance endothélial vasculaire

(VEGF)et entraine un arrét de la croissance des cellules cancéreuses. Le compose qui



a un effet significatif sur I’activité cytotoxique d’Alpiniagalanga est le 1-acétate
(ACA) (Tarek et al., 2021).

Dans ce méme contexte, notre travail vise a évaluer 1’effet chimioprotecteur de
I’extrait aqueux d’une plante de la famille (Zingiberaceae) connue sous le nom
d’Alpiniagalanga, sur un modéle de cancérogenese colique causee par le DMH (un
cancérigene) chez les rats, en se basant sur le comptage des Iésions pré-néoplasiques

appelées foyers de cryptes ou FCA dans la muqueuse colique, comme bio marqueur.






1-Définition du colon

Le colon appelé dans le langage courant « gros intestin » correspond a la partie du
tube digestif située entre I’intestin gréle et le rectum, il fait suite au jéjunum-iléon
pour se terminer a 1’anus, ¢’est une partie du systeme digestif qui mesure en moyenne
1.5 metre (Sundlinget al.,2016).

2-Anatomie du colon normal
Le gros intestin comprend plusieurs segments
2-1- le caecum

Il forme une poche située dans la fosse iliaque droite, sur son extrémité se fixe
I’appendice (Situé a 3 cm au-dessous de 1’orifice iléo-caecal, Il est arrondi et parfois
souligné par un repli muqueux (valvule de Gerlach), fait de tissu lymphoide. Il longe
de 2 a 15 cm et d’un diametre de 7 mm, sa position est trés variable d’un individu a un
autre, le caecum peut étre sous hépatique ou sus iliaque ou pelvien , il absorbe 1’eau et
les électrolytes (Alain & Sylvie, 2012 ).

2-2- le colon ascendant ou colon droit

Le colon ascendant est le segment du colon étendu de caecuma 1’angle
colique, il est profondément situé dans la fosse lombaire, Il s’agit du colon droit qui a
une direction verticale et un hauteur de 12 cm, il est fixé a la paroi postérieure par la
fascia de toldt,il se termine & la face inferieure du lobe droit du foie et forme alors un
angle appelé angle colique droit, il remonte le chyme vers le haut
(Alain&Sylvie, 2012 ).

2-3-le colon transverse

Le colon transverse est la partie du colon compris entre les angles coliques
droit et gauche,il est mobile et suspendu entre les 2 feuillets du méso-colon
transverse. L’angle colique gauche est plus haut situ¢ dans la cavité abdominale que

I’angle colique droit, il est long de 40 a 80 cm (Alain&Sylvie,2012).



2-4-le colon descendant ou colon gauche

Il mesure 25cm de long, qui fait suite a I’angle colique gauche,il se fixe
comme le colon ascendant et s’étend jusqu’a la fosse iliaque gauche, il est déplace les

aliments ver le bas (Alain & Sylvie, 2012).
2-5- le colon sigmoide

La partie terminale du colon, descendant est sous forme de « S ». En arrivant
dans le Bassin, il se lie au rectum et au canal anal(Silverthorn, 2007) ; (Marieb,
2008).

2-6- le rectum

C’est la derniére partie du gros intestin située entre le sigmoide et le canal

anal. Le rectum mesure en moyenne 12 a 15 cm de long (Calan &Gayet, 2004).

Angle colique gauche

Angle colique droit Colon Transverse

Colon
descendant

Figure n°1 : organisation anatomique du colon (CDU-HGE,2014)




3-Histologie du colon

La structure du gros intestin est uniforme, il n’y pas de villosités et sa surface

est presque lisse, sa paroi se compose de 5couches

3-1 La muqueuse

3-1-1L’épithélium de revétement

La muqueuse est constituée d’un épithélium de type intestinal dépourvue de
villosités, formé de nombreuses cellules caliciformes, qui sont dautant plus
nombreuses que I'on se rapproche du rectum. Les glandes de lieberkiihn sont en
revanche plus profondes (0,5 a 0,7 m) (Dadoune et al., 1990). Elle comporte 4 types
cellulaires : des entérocytes, des cellules indifférenciées, des cellules caliciformes et

quelques rares cellules APUD (systeme endocrinien diffus)(Kalmogho, 2001).
3-1-2- le chorion

C'est une couche de tissu conjonctif lache trés riche en capillaires sanguins et
riche en tissu lymphoide (lymphocytes diffus et follicules lymphoides débordants la
musculaire muqueuse), des leucocytes et autres cellules de systeme de défense contre

les microorganismes qui sont susceptibles de traverser I'épithélium (Robert, 1998).
3-1-3- la mascularis mucosae

C’est une fine couche de cellules musculaires lisses qui en se contractant peuvent
modifier les plis de I’épithélium (Fig. 2). En raison de la couche musculaire, des plis
se forment a la surface de la muqueuse. Ces plis appelés haustrations, sont transverses
a ’axe du colon et occupent entre un tier et la moitié de la circonférence du colon
(Friemel & Jarry, 2004).

3-2- La sous muqueuse
Cette couche de tissu conjonctif lache contient les gros vaisseaux sanguins,
lymphatiques et le plexus sous-muqueux (plexus de Meissner) qui appartient au

systéeme nerveux autonome (Schéaffler et al., 2004).
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3-3-La musculeuse

La musculeuse se compose d’une couche interne, circulaire, et d’une couche
externe, longitudinale, renforcée par les bandelettes coliques visibles sur les
coupes transversales, entre les deux, se trouve un réseau élastique puissant et bien
entendu les plexus d’auerbach (Schéaffler et al.,2004).
3-4-la séreuse

C’est une membrane tapissant les cavités closes de 1’organisme. Les parties
ascendantes et descendantes du cdlon sont fermement fixées au péritoine pariétal
postérieur et la séreuse, a ce niveau, se confond avec lui. Le cblon transverse,
quant a lui, est beaucoup plus libre dans La cavité abdominale et est relié a la
paroi postérieure par un véritable mésentére. Sur toute la longueur du gros intestin
la séreuse présente, sur sa face apposée au péritoine postérieur, des petites
évaginations ou appendices épiploides contenant du tissu adipeux
(Fawcett&Jensh, 2002) ; (Kuhnel, 2015).

Couche musculaire
interne circulaire p— -'V',} T
développée 2 \\\ * &8

- 4
Couche musculaire
externe longitudinale

% Amas de cellules
mince

adipeuses

. “y<«€—~Muqueuse

6— Sous-

T

e
S

muqueuse

Musculeuse

Séreuse

Figure n°2 : Coupe histologique des differentes couches du colon (Guillemot, 2013)



4- la physiologie du colon

L’intestin gréle est le siége de la digestion et de 1’absorption. Dés que le chyme
franchit la valvule de Bauhin, il ne contient plus de sucres, peu de protides et peu de
lipides. Dans le cecum et, & un moindre degré Dans le c6lon droit, le chyme est
brassé, ’amidon digéré et la fermentation est activée par les bactéries. Dans Le c6lon,
la flore microbienne réduit par fermentation le bol alimentaire, puis le clon absorbe
I’eau et brasse Les matiéres. Maticres fécales et gaz sont poussés vers le rectum par le
péristaltisme . Dans le célon gauche, Le contenu intestinal stagne, il est desséché par
I’absorption intestinale de 1’eau et des électrolytes. Le sac rectal contient un résidu
cellulosique qu’il évacue grace au jeu du sphincter anal. L’anus assure le controle de
la défécation ou I’¢limination des déchets. (Marolla et Guérin, 2006) ; (Sherwood,
2006) ; (Ramé et Thérond, 2007) ; (Marieb, 2008).






1- Définition et généralité

Le terme de tumeur (synonyme : néoplasme) désigne actuellement une
prolifération cellulaire excessive aboutissant a une masse tissulaire ressemblant plus
ou moins au tissu normal homologue (adulte ou embryonnaire), ayant tendance a

persister et a croitre, témoignant de son autonomie biologique.

Ces cellules tumorales dérivent dans la grande majorité des cas d’une seule cellule
(monoclonales). Les particularités des cellules tumorales sont liées a 1’accumulation
d’altérations de leur génome (génotype). Ces altérations sont le plus souvent acquises
au cours de la genése tumorale, mais certain es peuvent étre d’origine héréditaire

(prédispositions familiales) (Mosnier et al., 2005).

Le CCR est un trouble qui survient exclusivement dans le colon ou le rectum et
est causé par la prolifération n’aberrant du colon de cellules épithéliales glandulaires.
Il existe trois principaux types de CCR : sporadique, héréditaire et associé a la colite.
Le nombre de cas de CCR augmente de jour en jour dans le monde. Des facteurs
environnementaux et génétiques déterminent le risque de développer un CCR, Les
cancers colorectaux se développe dans 80 % des cas a partir d’une tumeur bénigne
non cancéreuse apparaissant sur la muqueuse du colon, que 1’on appelle polype

adénomateux, adénome ou plus simplement « polype » (Hossain et al., 2022).

2-Anatomie pathologique
2-1Etats précurseurs du cancer colorectal

L’hyperplasie est définie comme une légére augmentation du volume tissulaire
par prolifération cellulaire, la dysplasie est associée a un trouble de la prolifération
cellulaire par échappement aux mécanismes de contrdle normaux et a des anomalies

cellulaires.

La dysplasie est une affection précanceéreuse, dont I’analyse histologique

nécessite une attention microscopique minutieuse aux détails.



Selon la séverité des altérations cellulaires, la dysplasie est classée en 3 degres :
-Dysplasie légere avec prolifération cellulaire modérée
-Dysplasie moyenne la prolifération est active

-Dysplasie sévére ou la métastase est trés active avec un grand nombre de mitoses
dans toutes les couches, le stade final de la dysplasie sévére est le carcinome in situ
(CIS) (Schemper et al., 1998).

2-2 Les foyers de cryptes aberrantes

La premicre étape du développement du cancer colorectal est I’apparition d’une
hyper prolifération de 1’épithélium colique. Morphologiquement, la premiere
anomalie a détecter sont les foyers de cryptes aberrantes ou (FCA). Ce sont des
cryptes de calibre élargi entourées d’un épithélium dense a sécrétion diminuée de
mucus. Les formes dysplasiques se caractérisent par une stratification des noyaux, la
présence de mitoses dans les deux tiers superficiels des cryptes et une raréfaction des
cellules caliciformes. lls représentent environ 5% des FCA et sont équivalents a des
micro adénomes. Les FCA ne sont pas systématiquement observés lors des
coloscopies ; leur détection nécessite 1’utilisation de vidéo scopes a optique
grossissante (zooms) et de colorants (endoscopie chromosomique au bleu de
méthylene) (Protlowet al., 1991).

2-3 Adénomes

Les adénomes font saillie dans la lumiére de I’intestin et correspondent ainsi
microscopique ment a des tumeurs bénignes. Au niveau étiologique, on distingue
deux types principaux, les polypes adénomateux de nature sporadique, et les polypes

adénomateux rentrent dans le cadre des polyposies héréditaires et familiales.

Les adénomes sont classés selon le type histologique de leur structure en termes
d’adénomes plans et classiques (ils sont identifiés par trois types :(tubulaires, villeux

et tubulaires villeux) (Kinzler & Vogelstein, 1996).



2-3-1 Adénome Plan (ou « adénome non polyploide »)

Il a été individualisé en 1985 par Muto comme une Iésion a peine surélevée de la
muqueuse colique mesurant moins d’un cm de diameétre, légerement érythémateuse.
Et montre des signes de dysplasie de grade variable. Cette dysplasie s’étend
fréqguemment a la surface de la muqueuse adjacente. Deux variantes anatomocliniques
sont importantes a reconnaitre : l'adénome festonné et I'adénome tubuleux (Jass,
2001).

2-3-2 Adénome polypoide classique

Est représenté dans sa définition par une tumeur néoplasique constituée par

une prolifération épithéliale bénigne comportant des degrés varies de dysplasie.

Les adénomes polypoides sont subdivisés en trois types selon leur architecture

microscopique :

-tubuleux, villeux (tumeur villeuse), tubulo-villeux (Potet &Souillard,
1971).

2-3-3Adénomes se présentant comme des polypes mixtes hyperplasiques et

Adénomateux:

Les lésions présentent soit deux composantes distinctes a type de polype
hyperplasique et d’adénome classique, soit une intrication étroite des deux

contingents.
2-4 Adénocarcinome

L’aboutissement de la transformation maligne conduit de la muqueuse
normale au cancer invasif qui représentent a eux seuls 94% des CCR (Zeitoun et al.,
2014).

2-4-1 Macroscopique

Trois formes sont fréquentes :
-Formes vegétant es (35%) : masses exophytiques largement implantées faisant

saillie dans la lumiére
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-Formes ulcéro — végétant es (30%) ;

-Formes ulcéro — in filtrantes (35%) : ulcération limitée par un bourrelet (aspect en
lobe d’oreille), I’ulcération peut s’étendre a la totalité de la circonférence réalisant une
sténose serrée en virole.

Les cancers infiltrants sont rares (1%) (Seitz et al., 2005).
2-4-2 Microscopique

Il est souvent difficile de différencier les carcinomes résultant de la

transformation maligne d’une 1ésion préexistante

2-4-2-1 Adénocarcinome léiberkihnens
Présente une prolifération tumorale de glandes de Lieberkiihns,
- Tumeurs peu ou indifférenciée n’ont que de rares structures glandulaires (5%).

-Tumeurs moyennement différenciées (10%) comportent des tubes glandulaires

irréguliers, riches en mitose, et des massifs cellulaires pleins (Viguier et al., 2003).

-Tumeurléiberkihnens bien différenciées (70-75%) ont une structure glandulaire,
avec une sécrétion conservée ou diminuée, et un stroma fibrovasculaire en quantité

équilibrée avec la prolifération épithélhéliale (Viguier et al., 2003).
2-4-2-2 Adénocarcinomes mucineux (colloides muqueux)

L’ADK colloides ou mucineux représente 17%des tumeurs contenant une
substance visqueuse, ils sont faits de Larges plages de substance mucoide pale
contenant des tubes glandulaires distendus, des cellules isolées en bague a chaton,
Pour étre définie comme un carcinome mucineux, la tumeur doit étre mucineuse a

50% au minimum
2-4-2-3Adénocarcinomes a cellules a bague a chaton

Les carcinomes é du colon sont exceptionnels (0,1 % des pidermoides
carcinomes du cbélon), parfois mixtes (squameux et adénocarcinomes), rares (2 % des
adénomes du c6lon), et surviennent souvent dans les sarcomes or ganoides lisses
(Laurent et al., 2010).
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Figure n° 4: adénocarcinome léiberkihnens peu différencié ( Sedkaoui, 2015).

3-Les étapes de la cancérogénese

Le cancer est la multiplication aléatoire des cellules de certains tissus de
I’organisme sous l’influence a la fois externe (comme I’alimentation) et interne
(mutations génetiques), le cancer du cblon est le plus fréquent et peut se développer
naturellement ou induit en laboratoire par un groupe de cancérigenes

Ce mécanisme est un phénomene a plusieurs étapes, observé en cancérologie

clinique et chez I’animal de laboratoire.




3-1L’initiation : c’est la premicre phase caractérisée par lésion rapide, irréversible et
transmissible de I’ADN, induit par un facteur carcinogene (physique, chimique,

viral.).

3-2La promotion : la deuxiéme phase caractérisée par exposition prolongée, répétée
ou continue a une substance qui entretient et stabilise la lésion initiée ,elle aboutit a

I’expansion clonale des cellules pré-tumorales

3-3 La progression : c’est la troisieme phase caractérisée par 1’acquisition des
propriétés de multiplication non contrélée ,I’acquisition de 1’indépendance, la perte de

la différenciation ,I’invasion locale et métastatique(Giraud & trédanial, 2021).
4-Aspects moléculaire et cellulaire du développement du cancer du colon

Des aspects partiels du développement du cancer du cdlon au niveau
moléculaire correspondent a ’accumulation de mutations génétiques des cellules
épithéliales du colon. Il existe deux voies de carcinogenese du colon résultant d’une

instabilité génétique.
4-1- Voie de ’instabilité chromosomique (cancers LOH+)

C’est le mécanisme le plus courant de cancérogenese dans le cancer du colon.
11 s’appuie sur la méthode car caturale pendant la PAF pour observer les cancers du
cblon appelés loH+. Les cellules cancéreuses contiennent une grande proportion
d’AND (c’est-a-dire une hyperploidie), une perte chromosomique fréquente et des
mutations fréquentes. L’Apc ( Le géne de la polypose adénomateuse du coli) est un
géne suppresseur de tumeur d’ont la mutation est spécifique du PAF et qui est muté
précocement dans le cancer du cdlon. Son inactivation entraine une prolifération

excessive des cellules épithéliales du c6lon(Jass JR et al., 2017).
4-2- Voie de P’instabilité des locus microsatellites (cancers RER+ ou MSI)

Le mécanisme moléculaire de la cancérogenese est lié a 15 % des cancers
sporadiques du colon et est observé de maniére caricaturale. Ces cancers sont appelés
RER+ (erreur de réplication) ou MSI (instabilité microsatellite). Les cellules
cancéreuses contiennent de I’AND diploide et des anomalies génétiques dans le MRR
(non -réplication-réparation).Une mutation dans la région inductible des génes MRR

entraine une déficience du systeme de réparation, et la cellule acquiert un phénotype
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hyper stimulant qui prédispose aux mutations de certain son cogenes ou genes
d’écriture tumorale. Les carcinomes MSI sont présents dans la cdlon proximal
(transversal et droit).Les cancers du c6lon ont été classés en 3 groupe selon le degré

d’instabilité satellite.

- Les carcinomes MSI-L ont un faible niveau d’instabilité Les carcinoides
-MSI-H se caractérisent par un haut niveau de stabilité

- Les cancers MSS n’ont pas d’instabilité

Les carcinomes MSI-H sont automatiquement de meilleur pronostic que les
carcinomes MSI-L et MSS quelque soit le stade tumoral et sont associés a un risque

métastatique plus faible (Jass JR et al., 2017).
5-Facteur de risques

La cause du CCR, complexe et non encore complétement t’élucidée, implique

probablement I’environnement, le style de vie et la génétique.
5-1 L’age et sexe

Le risque de cancer colorectal augmente progressivement a partir de 1’age de
50 ans, les taux d’incidences ont faibles et proches entre les deux sexes puis
augmentent avec 1’age, plus rapidement chez I’homme que chez la femme (Manceau

etal., 2014).
5-2- Facteur de risque lié & une mutation génétique
5-2-1 Le syndrome de Lynch

Syndrome de Lynch ou parfois appelé syndrome HNPPC. Il se caractérise par
la présence d’un trouble structurel affectant les geénes de réparation de I’AND du
systtme MRR. De ce systeme conduit & I’accumulation de mutations génétiques a

’origine du développement du cancer. Il se caractérise par un phénotype tumoral MSI

Il existe deux phénotypes différents du syndrome de Lynch, le syndrome de
Muir-Torre d’ont le spectre s’étend aux tumeurs cutanees sébacées et aux kératomes,
et le syndrome de Torre d’ont le spectre comprend le cancer du cdlon et les tumeurs

systémiques.
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5-2-2 Polypose Adénomateuse liee a MUTYH (MAP)

La polypose adénomateuse associee a MUTYH est un syndrome de
prédisposition au cancer colorectal associé au développement de moins d’adénomes

par rapport a la PAF classique.

La résection totale du cdlon est réalisée au début du cancer colorectal. Le gene
codant pour la protéine MUTYH contribue a la réparation par excision des bases de
I’AND en détectant les adénines qui s’apparient anormalement avec les 8-oxo-
guanines et entrainent ainsi des mutations<A:T>C:G est responsable de 1’instabilité

génétique qui conduit aux adénomes, (Al-Tassan & Chmiel, 2003).
5-2-3 Polypose adénomateuse familiale (PAF)
Le Paf est associé a des mutations de I’APC gene.

L’APC, un géne suppresseur de tumeur qui code pour une protéine, inhibe la
voie Wnt en favorisant la dégradation de la B-catémine chez les personnes porteuses
de la mutation. Le gene constitutionnel APC conduit a I’activation constitutive de la
voie Wnt et donc au développement de nombreux adénocarcinomes sous la forme

classique (Sampson & Dolwani., 2003).
5-3 Facteurs alimentaires

Le CCR est le cancer le plus directe ment influencé par I’alimentation,
notamment une Alimentation riche en viandes rouges, graisses animales et pauvre en
fibres (Boutron & Ruault, 2007).

5-3-1Les viandes rouges

Une alimentation riche en viande rouge (bceuf, porc, agneau et chévre) accroit
le risque de cancer colorectal. Le risque augmente selon la quantité de viande rouge

qu’une personne consomme.

Et Les viandes transformees sont des viandes qu'on conserve en les fumant, en

les sechant, en les salant ou en leur ajoutant des agents de conservation comme des
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nitrites ou des nitrates. Manger des viandes transformées accroit le risque de cancer

colorectal, et ce risque augmente selon la quantité consommee (Sawicki et al., 2021)
5-3-2 Le surpoids et I'obésité

L’obésité est associée a un risque élevé de CCR. Une étude de méta-analyse
qui a ex Examiné la relation entre le CCR et I’indice de masse corporelle (IMC)
impliquant plus de 66 000 patients atteints de CCR dans 23 études ont trouvé une
association significative entre I’'IMC et le CCR. Le risque de CCR augmentait de 10
% a chaque augmentation de I’'IMC de 8 kg/m”2 (Hossain et al., 2022).

5-3-3Alcool

La consommation réguliére d’alcool, hebdomadaire ou quotidienne, est
significativement associée a un risque accru de CCR. Un individu avec modéré et
lourd (>4 verres/jour) la consommation d’alcool a un risque de CCR de 21 et 52 %,
respectivement. Il fit un temps- relation de dépendance entre la durée de
consommation d’alcool et le CCR. Le plus long plus la période de consommation

d’alcool est élevée, plus le risque d’avoir un CCR est élevé (Hossainet al.,2022).

5-3-4 tabac

Le tabagisme est un facteur de risque modifiable de développer un CCR, et le
risque de le CRC augmente avec |’augmentation du nombre de -cigarettes
consommeées Par rapport & non-fumeurs, les risques relatifs de CCR étaient de 1,06
pour 5 paquets-années, 1,11 pour 10 paquets-années, 1,21 pour 20 paquets-années et
1,26 pour 30 paquets-années. Le tabagisme est également lié a une diminution Taux
de survie spécifique au CCR, en particulier chez les fumeurs actuels (Hossainet
al.,2022).

6-Symptomes du cancer colorectal

La reconnaissance d’un CCR suspecté et 1’orientation vers un diagnostic futur

sont associees a une gamme de symptdmes, notamment

6-1 Les troubles du transit
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Constipation d'apparition récente, diarrhée ou alternance diarrhée-constipation.
Ces modifications du transit sont plus marquées a gauche. Les localisations droites
s'expriment plus volontiers par une diarrhée chronique rebelle au traitement

symptomatique.

6-2 Les hémorragies intestinales

De sang rouge ou noir selon la localisation, accompagne les selles. On ne doit
pas en rester a un diagnostic rassurant d’hémorroides mais pousser les investigations.
La fréquence de I'némorragie extériorisée est beaucoup plus grande a gauche qu'a
droite (88% contre 7%).

6-3 Les douleurs abdominales

Un signe trés fréquent (la moitié des cas) mais banal.

6-4 L'anémie

De type hyposidérémique ferriprive, elle exprime une fuite digestive. C'est
une circonstance de découverte des cancers du cdlon droit, ou elle est fréquente
(45%). Le bilan digestif devant ce type d'anémie débutera par une endoscopie

gastrique qui sera suivi par une coloscopie totale.

6-5 Une masse abdominale palpable

Est plus souvent retrouvée dans les cancers du cdlon droit (20%).

6-6 Les modifications de I'état général
Sous la forme d'un amaigrissement, d'une anorexie ou d'une fiévre au long
cours, elles sont présentes dans 20 a 50% des cas et sont plus fréquentes a droite ou

I'infection habituelle entraine une hyperleucocytose (Seitz et al., 2005).

7- Moyens de préventions

Des strategies preventives sont utilisées pour les personnes en limitant le
tabagisme et non la consommation excessive d’alcool car ils sont des facteurs majeurs

dans le développement du cancer du célon, ainsi qu’en ne consommant pas de grandes

17



quantités de viande rouge et transformée. Des études ont également montré que la

consommation de lait et les grains entiers aident a protéger contre le cancer.

Prévention secondaire des CCR est souvent possible par coloscopie, lorsque les
adénomes peuvent étre détectés et retirés Détecter le CRC a un stade plus précoce.
Les méthodes de dépistage les plus fréqguemment utilisees sont Examens
endoscopiques du gros intestin (notamment sigmoidoscopiesouple et coloscopie) et
des analyses de selles telles que les RSOS. Autres tests basés sur les selles (par
exemple, basés sur I’AND) (Hossain et al., 2022).
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1-Présentation de la plante

Galanga pousse dans de nombreux pays asiatiques tels que 1’inde,la chine,la
sri Lanka et I’Indonésie. Il préfére les endroit chauds exposés a un ensoleillement
important ,mais il peut également pousser dans les arbustes ,les foréts et les espaces
ouverts .En inde ,les plantes de galanga sont exportées vers les régions des ghats
occidentaux et de I’Himalaya (KHairillah et al., 2022).

(@) les feuilles (b)les racines
Figure n°5 : Aspect morphologique de I’Alpinia galanga (Ramesh&Neeraj,2022)
2-Classification systémiques

Alpinia galanga est une plante tropicale, communément appelé grand galanga

,est une herbe rhizomateuse, membre a la famille « Zingiberaceae »

Selon la classification APG 1l (Angiospermsphylogeny group),La

systématique d’Alpinia galanga est représentée dans le tableau 01

TableauOl : Classification systématique d’alpinia galanga (Juudet al.,2002).

>Sous-embranchement »Angiospermes

>Classe »Monocotylédones

>Ordre »Zingibérales




>Famille »Zingibéracees
>Genre >Alpinia

>Espece »Galanga

3-Les données pharmacologiques

Alpinia galanga est présente des propriétés culinaires et thérapeutiques .1l est
notamment utilisé dans la médecine traditionnelle chinoise. Il posséde de nombreux

composés actifs aux vertus médicinales intéressantes.

3-1-Activité anti fongique

Les extraits éthanoliques d’Alpinia galanga ont montré une bonne activité
antifongique contre Trichophytonlongifus, Composé (diterpéne, (E)8p, 17-époxylabd-
12-éne-15, 16-dialrenforce de maniére synergique I’activité antifongique de la

guercetine et de la chalconecontre Candida albicans(Anirban&santanu,2018).
3-2- Activité anti-inflammatoire

Des principes antiallergiques ont été signalés dans le rhizome alpin galanga.
80% de I’extrait aqueux d’acétone des rhizomes d’Alpinia galanga exprime une
inhibition de la libération de béta-hexosaminidase, comme marqueur de la
dégranulation médiée par D’antigéne-lgE dans les cellules RBL-2H3,1'S-1'"-
acetoxychavicol et 1'S-1'-acétoxyeugenol acétate montrent une activité inhibitrice

forte

De plus, les réactions d’anaphylaxie cutanée passive de I’oreille chez la souris
et la production de TNF-a et d’IL-4 médiée par I’antigéne IgE est inhibée par
I’acétate de 1’S-1’-acétoxychavicol et I’acétate de 1°S-1’-acétoxyeugénol. Dans Les
cellules RBL-2H3 participent toutes deux a la phase tardive de la réaction allergique
de type | (Anirban & Santanu, 2018).
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3-3- activité antimicrobienne
3-3-1 Activité anti viral

Des études ont rapporté que I'extrait méthanolique de ALP a montré une puissante
activité inhibitrice contre virus de I'immunodéficience humaine de type 1 (VIH-1) et

cytomégalovirus humain (HCMV)
3-3-2 Activité anti bactérienne

Les huiles essentielles de rhizome sont responsables de son activité
antimicrobienne (Thomas et al., 1996) ont rapporté I’activité antibactérienne de
I'extrait d'éther et d'acétate d'éthyle d'A. galanga.l, 8-cinéole, a été signalé a avoir une
activité antibactérienne contre Staphylococcusaureus. Dans une étude réalisee en
utilisant une dilution debouillon méthode, I'extrait éthanoique de galanga a montré

’effet inhibiteur le plus fort contre S. aureus

L'extrait aqueux a montré une activité significative contre Pneumonie a Klebsiella,
Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, S.aureus et Streptoccocuspyogenes sauf
Staphylococcusepidermidis (Anirban&Santanu.,2018);(Chudiwalet al.,2010).

3-4-Activité antioxydante

L’activité antioxydante de 1’acétate de 1’-acétoxychavicol et ses composés
apparentés ont été évalués. L’extrait méthanolique des rhizomes d’Alpinia galanga, a
été évalué pour le contenu phénolique total et I’activité anti- oxydante, a I’aide de 1,1-
diphényl-2-picrylhydrazyle (DPPH), et le pouvoir réducteur, chelation des ions

ferreux ainsi que le blanchiment au -caroténe ont été étudiee.

Les feuilles et les fleurs d’Alp ont montré les capacités de chélation et de
blanchiment du p-caroténe les plus élevées. Alors les feuilles de la plante peuvent

servir de source alimentaire potentielle d’anti-Oxydants (Anirban & Santanu, 2018).

3-5- Activité anti cancéreuse
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Alpinia Galanga a montré une activité cytotoxique intéressante ; 1’acétate de
1’S-1’-acétoxychavicol agissant comme un composant cytotoxique, a montré un effet
significatif de 1’activité cytotoxique aprés 48h d’exposition, contre des lignées
cellulaires du cancer du poumon et du cancer du sein, avec 1C50 7,8 uM et 23,9 uM ,
respectivement. En raison des quantités relativement ¢élevées de 1°-Acétate
d’acétoxychavicol .1°S-1’-Acétoxychavicol de ’acétate a été signalé comme agissant
comme un antiulcéreux et agent anti tumoral ainsi qu’un inhibiteur de la

cancérogenese induite.

3-6- Effet immunostimulant

Une étude meneée par (Bendjeddou et al., 2003), a révélé que D’extrait
polysaccharidique de rhizome d’A. galanga posséde un effet stimulant marqué sur la
réticulo- systéeme endothélial (RES) et a augmenté le nombre de cellules exsudatives

péritonéales et des cellules spléniques de souris (Chudiwal et al., 2010).
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1-Matériels et méthodes

1-Matériels biologiques
1-1-Elevage des animaux

Cette étude a été réalisée sur un groupe de 21 rats femelles blanc (ALBINOS
WISTAR), provenant de I’animalerie de la faculté des sciences de la nature et de la

vie, université des Fréres Mentouri Constantine.

L<¢levage a été réalisé dans des cages en plastiques, la litiére utilisée est un substrat a
base de sciures de bois , cette litiere est renouvelée chaque 2-3 jour de facon a ne pas

étre mouillé pour assurer le bon état hygiénique des animaux a une température

ambiante et le régime alimentaire dépend de Il'alimentation du bétail et de I'eau du

robinet, le poids est vara entre 174 et 250 gr au moment de 1’expérimentation.
1-2- Matériel vegétal

Dans cette expérience, nous avons utilisé les racines séches de la plante d’alpinia
galanga aprés ’avoir broyée et transformée en poudre qui a été utilisé pour préparer

I’extrait aqueux.

(A) photo des racine de la galanga (B) racines séché (C) poudre

Figure n°6 : (A) photo des racine de galanga (B ) séché (C) poudre




2-Méthodes
2-1-Préparation de I’extrait

Nous avons utilisé la méthode d’extraction selon (Niket al., 2020).Une quantité de

500 g de poudre d’alpinia a été mélangé avec 1 litre d’eau distillée , puis le mélange

est soumis a agitation pendant 3h & une température de (80°C ) ,Apres
refroidissement, le mélange est filtré deux fois, une avec du coton puis a travers une

compresse stérile, 1’autre, une filtration sous vide avec du papier filtre.

Le filtrat obtenu est distribué en petites quantités dans des boites de pétri en verre qui
ont été placés ensuite dans une étuve a 38°C jusqu’a évaporation. L’extrait aqueux sec

est collecté puis conservé dans des flacons stériles au réfrigérateur.

(A) ébullition (B) filtration avec du coton et compresse




(C) filtration a travers la compresse

(E) le séchage (F) lacollecte

(J) Extrait aqueux séc

Figure n°7 : les etapes de préparation de I’extrait aqueux




2-2-Aplication des traitements
2-2-1-Initiation des Iésions précancéreuses

Nous avons utilisé le DMH (1,2-diméthylhydrazine), qui est un cancérogene
spécifique du colon pour induction le cancer, I’initiation de la cancérogenése a été

sensibilisée par le nombre de lésion FCA et le nombre de cryptes par FCA.
2-2-2-Traitement des rats

Les rats ont été répartis en 4 lots expérimentaux :
Lot 1(témoin) :les rats n’ayant regu aucun traitement ;

Lot 2(DMH) :les rats ont recu une injection intrapéritonéale de DMH ,1fois par

semaine pendant deux semaines a raison de 20mg/ kg ;

Lot 3(DMH+ 100MG/kg) :les rats sont traités par le DMH (méme protocole que le
lot 2) et I’extrait aqueux d’Alpinia galanga est administré par voie orale a raison de

100mg /kg une semaine avant I’injection du carcinogene et pendant 6 semaines ;

Lot 4(DMH+ 200mg/kg) :les rats sont traités par le DMH (méme protocole que le lot

2) et P’extrait aqueux d’Alpinia galanga est administré par voie orale a raison de

200mg /kg une semaine avant I’injection du carcinogene et pendant 6 semaines.




Figure n°8: Injection intra péritonéale(l) du carcinogene, et gavage (2) de

I’extrait auxrats deslots(2, 3et 4)
3- Dissection et prélévement des colons

A la fin de la période d'expérimentation, les rats sont anesthésiés a 1’aide du
chloroforme pendant 3-4 minutes, puis une ouverture abdominale longitudinale est
pratiquée pour le prélevement des colons, ensuite, les organes sont rincés avec une
solution fraiche de NaCl a 0,9 %. Une fois débarrassé de leurs tissus adipeux, les

colons sont ouverts longitudinalement et coupés en 3 morceaux correspondant aux 3

segments coliques (proximal, moyen et distal), ensuite ils sont fixés séparément dans

du formol & 10% pendant 48 h pour observation microscopique.

(A) Anesthésie (B) Fixation sur la plaque




(E) rincage avec I’eau physiologique(F ) fixation dans du formol

Figure n°9 : les étapes de dissection et prélevement des colons

4- Coloration des FCA (foyers des cryptes aberrantes)




Aprés 48h de fixation les colons sont rincés avec de 1’eau distillée afin
d’éliminer I’excés du formol, les colons sont colorés avec du bleu de méthylene (0.02
%) pendant 10 min puis sont lavés avec de I’eau distillée, enfin, sont placés sur des

lames et observés rapidement sous microscope optique (10 x 4).

Figure n°10 : Coloration des colons avec bleu de méthyléne
5 -Comptage des FCA

Les FCA sont différenciés par rapport aux cryptes normales par :
e [Is sont composés d’une, deux, trois, quatre ou plusieurs cryptes regroupées en
foyer.
e lIs présentent une coloration plus foncée.
e Un aspect élargi avec une augmentation de 1’espace inter cryptique entourée
d’un épithélium épaissi.
e Une taille supérieure aux cryptes environnantes normale.
e Une structure surélevée par rapport au reste des cryptes.
On peut classer les cryptes comme FCA si elles possedent au moins deux criteres
parmi les trois principaux suivants : une coloration plus intense, une paroi épaisse

et une forme allongée.
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Résultats
1- Influence du traitement sur la croissance corporelle

Le tableau (2) représente les variations de poids des rats témoins et traités

durant6 semaines d’expérimentation.

Nos résultats montrent une évolution naturelle de la croissance corporelle et du
gain de poids chez les rats des 4 lots expérimentaux, et aucune différence significative
n’a été enregistrée chez les rats traités par 1’extrait par rapport a ceux traités par le

carcinogene seul.

Tableau n° 2:Variation de poids corporel et du gain de poids chez les rats

témoins et traités

Témoin DMH DMH+100mg/kg | DMH+200mg/kg
Poids initial(g) 211.31+.86 198.7+19.29 196.0+19.09 187.3+ 32.31
Poids final(g) 216.3+1.86 201.0+19.49 221.3+ 20.77 199.7+34.62
Gain de poids 5+ 2.3+ 25.3+ 12.4+

2-Effet de I’extrait aqueux d’Alpinia galanga sur le nombre total des FCA

L’effet préventif des deux doses (100mg/kg et 200mg/kg) de I’extrait aqueux
d’Alpinia sur le nombre total des lésions est représenté par la figure (11).

Nos résultats révelent, que le nombre total des FCA par c6lon chez les lots traités par
I’extrait aqueux d’Alpinia est diminué par rapport au lot DMH, on note également une
baisse significative (P< 0,05) des lésions chez le lot traité par 100mg/kg d’extrait

aqueux en comparaison au lot DMH.
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Figure n°11 : Effet de I’extrait aqueux d’Alpinia sur le nombre total des FCA

*(p<0.05) :Différence significative en comparaison au lot DMH

3- Effet de I’extrait aqueux d’Alpinia sur la multiplicité des FCA

Nous avons constaté une réduction du nombre de cryptes / foyer chez les rats traités
par I’extrait aqueux et DMH par rapport & ceux traits par le DMH seul. Nos résultats
montrent clairement que 1’administration de 1’extrait aqueux a la dose 200 mg/kg a

attenué significativement la multiplicité des foyers a 1 et 2 cryptes.
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Figure n°12: Effet de I’extrait Alpinia galanga sur la multiplicité des foyers
induite par le DMH chez les rats

*(P<0.05): Différence significative en comparaison avec DMH
**(p< 0.01) : Différence hautement significative comparant au lot DMH.,

4 - Effet de I’extrait aqueux de I’Alpinia galanga sur la répartition des lésions par
segment

Nous avons constaté une prédominance des Iésions dans les segments moyen
et distal chez le DMH. De plus, nos résultats montrent une baisse significative de ces
Iésions dans le segment moyen par rapport aux segments proximal et distal chez les
lots (DMH+100mg/kg) et (DMH+200mg/kg).
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Figure n°13:Répartition des lésions par segment colique des 3 lots
experimentaux

*(P<0.05): Différence significative en comparaison aux autres segments.

**(p<0.01) :Différence hautement significative comparant aux autres segments.

5-Effet des différents traitements sur la muqueuse colique des rats témoin et
traités




(A) Muqueuse colique avec des crypte normale (B) FCA a 1 crypte aberrante

(C)FCA a 2 cryptes aberrantes

(D) FCA a 3 cryptes aberrantes




(E) FCA a 4 cryptes aberrantes

(F) FCA multi cryptique




Figure n°14 : Muqueuses coliques des rats témoins (A), et traités par le DMH
(B, C,D,E,F )montrant des foyers de cryptes aberrantes FCA observées au microscope

optique( 10 x 10), aprés coloration au bleu de méthyléne .

(A) Muqueuse colique avec des crypte normales (saines)
(B)FCA a 1 cryptes aberrantes

(C)FCA a 2 cryptes aberrantes

(D) FCA a 3 cryptes aberrantes

(E) FCA a 4 cryptes aberrantes

(F) FCA multi cryptique







Discussion

Aujourd’hui, le monde s’oriente vers le traitement traditionnel avec des
médicaments a base de plantes, qu’ils soient biologiques ou naturels. Les
médicaments purs sont obtenus a partir d’extraits de plantes qui ont des avantages
médicaux sans les mélanger avec des produits chimiques de synthése (Khairullah et
al.,2020).

La plante Alpinia galanga est souvent considérée comme une plante
médicinale pour le traitement de nombreuses maladies différentes car elle possede des
activités antibactériennes, Anti-inflammatoires, antioxydantes, antidiabétiques,

antispasmodiques et anticancéreuse (Anirban &Santanu, 2018).

Dans ce méme contexte, notre travail était de développer un modéle de
cancérogénese colique chimio-induit chez le rat, et d’évaluer 1’efficacité des rhizomes
d’Alpinia galanga contre le développement des lésions précancéereuses au niveau de la

muqueuse colique.

Plusieurs études ont montré que le DMH induit spécifiquement un cancer du
cblon chez le rat, similaire au cancer du c6lon humain (Roscilli et al., 2013)
(Reynoso-Camacho et al., 2015). Par conséquent, ce modéle a été largement utilisé
pour évaluer et tester I'efficacité de plusieurs agents, naturels et synthétiques, dans la

prévention de I'apparition du cancer du c6lon.

(Malik et Kamath., 2011) ont rapporté que le cancer du cdlon est souvent
associé a une perte de poids, une diminution de l'appétit, et du sang dans les selles.
Dans notre etude, la croissance corporelle était normale (physiologique) chez tous les

lots ceci pourrait étre expliqué par 1’effet protecteur de notre extrait.

Dans la conception actuelle, la crypte aberrante représente la premiere Iésion
adénomateuse identifiable et le terme de « microadénome » a parfois pului étre
attribué La 1ésion a d’abord été décrite chez des animaux d’expérience soumis a

I’influence de carcinogenes coliques (Rancucci et al., 1991).

Dans notre étude I’extrait aqueux de la plante d’Alpinia galanga n’a pas pu

supprimer le développement des FCA chez les rats traités par le carcinogéne, en effet
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tous les rats traités ont développé des lésions précancéreuses apres 6 semaines de
traitement. De plus, I’administration orale des deux doses (100mg/kg et 200 mg/kg)
de I’extrait aqueux aux rats, a significativement atténué le nombre de totale FCA et la

multiplicité des foyers par rapport au groupe DMH.

En effet, plusieurs études ont montré que les flavonoides présents
naturellement dans la galangine de la plante Alpinia galanga sont des agents
anticancéreux efficaces, car ils inhibent la prolifération des cellules cancéreuses, sont

des antioxydants et ont également un effet anti-inflammatoire (Merve et al., 2018).

Par ailleurs, I’effet inhibiteur de notre extrait sur la progression tumorale
démontre que cette derniere possede une activité anti cancéreuse et ceci pourrait
probablement étre due aux propriétés anticancéreuses de la plante vue sa richesse en
composés telle que (1’-acetoxychavicol acétate) qui a montré une forte activité

cytotoxique contre les cellules cancéreuses (Muhammad et al., 2019).

Les effets de DMH sur 1’épithélium colique est décrit par I’augmentation du taux de
Prolifération, de la taille et la profondeur des cryptes (Chang et al., 1997) ; (Maet al.,
2002).

De plus, I’étude de Tarek et al (2021), réalisée sur des souris traitées par le DMH, la
galangine seul, ou en combinaison avec le 5-FU, a montré que la galangine a
augmenté de maniéere significative I'effet anti tumoral du 5-FU en augmentant les
niveaux d'antioxydants et en inhibant I'apoptose, lI'angiogenése et la prolifération

cellulaire.
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Conclusion

Le monde se dirige a I’heure actuelle vers ’utilisation des plantes médicinales
et leur évaluation afin de traiter divers cancers, le but de notre expérience est de tester
les effets de la chimioprotecteurs de 1’extrait aqueux de la plante d’Alpinia galanga

sur des rats wistar en phase d’initiation de la cancérogénése colique.

Nos résultats révelent que I’induction du cancer colique par 1’administration
intrapéritonéale de DMH a raison de 20 mg/kg de poids corporel chez les rats a
provoquée I’apparition des Iésions prénéoplasiques de types FCA, facilement

détectables en microscopieoptique, apres coloration du cdélon au bleu de méthylene.

Le traitement des rats par I’extrait de la plante Alpinia galanga semble
diminuer le nombre des FCA, la multiplicité a un stade précoce de la cancérogénese
colique. En conclusion, I’extrait de Alpinia galanga posséde un effet protecteur en
inhibant le développement et la progression des lésions pré-néoplasiques induites dans

le colon chez le rat.
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Fsume

Le but de cette étude était d’évaluer 1’effet protecteur d’un extrait aqueux de la plante
Alpinia galanga contre le développement de Iésions pré-néoplasiques (foyers de

cryptes aberrantes ou FCA)induites chimiquement chez le rat.
Cette étude a été menée sur un groupe de 21 rats femelles répartis en 4 lots :

Lot 1 témoins, lots(2, 3 et 4) ont recu une injection intrapéritonéale de DMH ,1fois
par semaine pendant deux semaines a raison de 20mg/ kg, les lots 3 et 4 ont recu un
gavage quotidien de (100mg/kg et 200mg/kg) respectivement, administré une

semaine avant le carcinogéne pendant 6 semaines. Les résultats obtenus ont révélé :

v' L’administration du carcinogéne a entrainé des modifications morphologiques
de la muqueuse colique de rats correspond aux lésions précancéreuses qui

témoignent I’initiation de la cancérogénése colique.

v' L’administration de I’extrait aqueux des rhizomes d’Alpinia galanga a une
dose de 200 mg/kga atténué significativement le nombre total des Iésions et la
multiplicité des foyers a 1 et 2 cryptes par apport a la dose 100mg/kg.

v" Une prédominance des lésions dans les segments moyen et distal chez le
DMH, et une baisse significative de ces lésions dans le segment moyen par
rapport aux segments proximal et distal chez les lots (DMH+100mg/kg) et
(DMH+200mg/kg).

Ceci suggére que [I’extrait d’Alpinia galanga peut agir en comme agent
chimiopréventif vis-a-vis les lésions pré-néoplasiques induites au niveau de la

muqueuse colique des rats.
Mots clés : Alpinia galanga, DMH, lésions précancereuses, Cancer colique, FCA,

Extrait aqueux.



Abstract

The aim of thisstudy was to evaluate the protective effect of an aqueous extract of the
plant Alpinia galanga against the development of chemically induced preneoplastic

lesions, (aberant crypts or ACF) in rats.
This study was conducted on a group of 21 female rats divided into four groups

A control group, a 2nd group (DMH) received an intra-peritoneal injection of 20
mg/kg of DMH once a week for two weeks, the 3™ and 4th groups received a daily
gavage of 100mg/kgand 200 mg/kg Alpinia aqueous extract, one week before DMH
administration, respectively, for 6 weeks. Body weight for 6 weeks caused a slight

increase in body growth in rats

Administration of aqueous extract of Alpinia galanga rhizomes at a dose of 200
mg/kg significantly attenuated the total number of lesions and the multiplicity of 1-
and 2-crypt foci compared with the 100mg/kg dose.

A predominance of lesions in the middle and distal segments in DMH, and a
significant reduction in these lesions in the middle segment compared with the
proximal and distal segments in the (DMH+100mg/kg) and (DMH+200mg/kg)

groups.

Finally, Alpinia glanga extract has a very effective protective effect against the

development of pre-neoplasticlesions induced in the colon of rats.

Key words: Alpinia galanga, DMH, preneoplastic lesions, colon cancer, FCA,

aqueous extract.
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Résumeé

Le but de cette étude était d’évaluer I’effet protecteur d’un extrait aqueux de la plante Alpinia galanga
contre le développement de lésions prénéoplasiques (foyers de cryptes aberrantes ou FCA)induites
chimiquement chez le rat.
Cette étude a été menée sur un groupe de 21 rats femelles répartis en 4 lots :
Lot 1 témoins, lots(2, 3 et 4) ont recu une injection intrapéritonéale de DMH ,1fois par semaine pendant
deux semaines a raison de 20mg/ kg, les lots 3 et 4 ont recu un gavage quotidien de (100mg/kg et
200mg/kqg) respectivement, administré une semaine avant le carcinogene pendant 6 semaines. Les résultats
obtenus ont révélé :

v' L’administration du carcinogéne a entrainé des modifications morphologiques de la muqueuse
colique de rats correspond aux Iésions précancéreuses qui témoignent D’initiation de la
cancérogénese coligue.

v' L’administration de I’extrait aqueux des rhizomes d’Alpinia galangaa une dose de 200 mg/kg a
atténué significativement le nombre total des lésions et la multiplicité des foyers a 1 et 2 cryptes
par apport a la dose 100mg/kg.

v" Une prédominance des lésions dans les segments moyen et distal chez le DMH, et une baisse
significative de ces Iésions dans le segment moyen par rapport aux segments proximal et distal
chez les lots (DMH+100mg/kg) et (DMH+200mg/kg).

Ceci suggeére que I’extrait d’Alpinia galanga peut agir en comme agent chimio préventif vis-a-vis les

Iésions pré-néoplasiques induites au niveau de la muqueuse colique des rats

Mots-clefs : Alpinia galanga, DMH, lésions précancéreuses, Cancer colique, FCA,

Extrait aqueux.
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