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Résumé

Contexte et objectif : L objectif de ce travail était de déterminer les principaux facteurs de
risques du cancer colorectal pris en charge au niveau de CHU Ibn Badis Constantine - service

de CAC et de décrire le profile épidémiologique et thérapeutique de notre population d’étude.

Méthodes : Les patients atteints de cancer colorectal ayant été pris en charge au niveau de
CHU Ibn Badis Constantine - service de CAC, durant septembre 2024 et le premier trimestre
de I’année 2025, ont été retenus pour notre étude. L’age, le sexe, la période de
I’hospitalisation, les antécédents et les facteurs de risques de CCR ont été noté a partir des
dossiers médicaux des patients. Les fréquences des facteurs de risques ont été déterminées.
Les données collectées ont été ensuite saisies et traitées sur les logiciels SPSS version 22 et

Microsoft Excel.

Résultats : Nos résultats ont montré que, parmi les 100 patients atteints de cancer
colorectal, on observe une légeére prédominance masculine (52 %) contre 48 % de femmes,
avec une majorité de patients agés de plus de 50 ans. Ces deux facteurs étaient les plus
fréquents, ’HTA et le diabéte sont fréquemment retrouvés. Le tabagisme et la consommation
d’alcool sont présents dans une proportion significative. La plupart des patients ont un IMC
normal, contrairement aux attentes. Des antécédents familiaux de CCR ont été retrouvés chez
certains patients, avec des cas de syndrome de Lynch et de polypose adénomateuse familiale.
Sur le plan clinique, les signes les plus fréquents sont les troubles du transit, les rectorragies et
I’anémie. Les localisations les plus fréquentes sont le colon gauche et le rectum. Nos résultats

sont comparables a ceux trouvés en Algérie, Pologne, chine et au Maroc.

Conclusion : Le sexe et 1’age constituent les principaux facteurs de risques du cancer
colorectal ainsi le tabac, 1’alcool, I’indice de masse corporelle et 1’hérédité dans notre
population. Une vigilance en matiére de prévention et de sensibilisation contre ces facteurs de

risques au sien de notre société est hautement recommandée.

Mots clés : Cancer colorectal, Facteurs de risques, Fréquences, Epidémiologie, Hérédite,

Localisation tumorale, Prévention.



Abstrat

Context and aims: The objective of this study was to identify the main risk factors for
colorectal cancer treated at the CHU Ibn Badis Constantine CAC Department, and to describe

the epidemiological and therapeutic profile of our study population.

Material and Methods: This study included patients diagnosed with colorectal cancer and
treated at the CHU Ibn Badis — CAC department between September 2024 and the first
quarter of 2025. Data such as age, sex, hospitalization period, medical history, and risk factors
were collected from patient records. The frequencies of risk factors were determined and the

data were analyzed using SPSS version 22 and Microsoft Excel.

Results: Among the 100 patients studied, a slight male predominance was observed (52%
men vs. 48% women), with the majority being over 50 years of age. Hypertension and
diabetes were frequently reported, as well as smoking and alcohol consumption. Most patients
had a normal BMI, which was unexpected. Family history of colorectal cancer was noted in
some cases, including Lynch syndrome and familial adenomatous polyposis. Clinically, the
most common symptoms were bowel movement disorders, rectal bleeding, and anemia. The
most frequent tumor locations were the left colon and the rectum. Our findings are consistent

with those reported in Algeria, Poland, China, and Morocco.

Conclusion: Age, sex, smoking, alcohol consumption, BMI, and heredity were identified
as the main risk factors for colorectal cancer in our population. Increased efforts in prevention

and awareness campaigns targeting these risk factors are highly recommended in our society.

Keywords : Colorectal cancer, Risk factors, Frequencies, Epidemiology, Heredity, Tumor

location, Prevention.



uadla

SIS Gy pisadly o5l gl ol dd) Gt I Jalsall s ) Sl i G 1 Badly 3l
oy J IS, ol ) IKG Sdd idarns sl ) el clasdd) 56 s e L

el T A Yully 23l ) bk

5 S b e S 1l il ) ol s bl ) Rl A 23l
Wubgtag.zozsmwdﬂ\ s 2024 pi s PNl gl ) B dodas peld) Gl
o F ¢ 2l el S e 5y kab) Loy (Rl gyl colandd) 553 ¢ i) ol oo

Microsoft Excel y 22 )\uo¥\ SPSS bz, r\.,\a'e;,.u\g Loy Jolgall ol i3

(%52) sl ffuﬂ Aol 36 gially o Jll o 0 100 ¢ e Zldl &bl i)
Lo gsye 5y Lo S LS S US55 %048 Bl
=S e Ll 8 LI JyoS0l Iy pporadl (pn 8 pmme o e 25 Sl 1y pll Lo
Gl A pam sl gl (sl ol d A s Sied Dl s L spy gl e
B st Y oo iyl Al e Bl L sty i Epdlie e Y
bl 31 50 8 &l S ) Ll ) 385 gl Gl cpl) el Sl
by peall dady 3 denad F L e Ll pllas,

DS el 4] BLo) gy ool o (3555l Jelos A e paslly itk s AN
sl o ol Lo glly BB 308 (S Bty oy i (3 Gl Jally e 3ST 25

Al ) g D AW el 8 plad) el gl o sl o sl D)



INTRODUCTION




Introduction

Introduction

Chaque année, des milliers de personnes perdent la vie a cause de diverses maladies, parmi

lesquelles le cancer.

Le cancer regroupe un ensemble de pathologies caractérisées par une prolifération
incontrolée des cellules anormales, capables d’envahir les tissus voisins et de se propager a
d'autres parties du corps. Cette propagation est appelée métastase.

Les cancers les plus fréquemment diagnostiqués dans les pays a revenu ¢levé sont le cancer
des poumons, le cancer colorectal, le cancer du sein chez la femme, le mélanome cutané et le

cancer de la prostate (Schwartz, 2024).

Le cancer colorectal (CCR) représente actuellement le troisiéme type de cancer le plus
mortel dans le monde, avec pres de 1 800 000 nouveaux cas et 900 000 déces par an. C’est le
troisieme cancer le plus fréquent aprés ceux du sein et de la prostate.

En France, il constitue la deuxiéme cause de morbi-mortalité par cancer, avec plus de 43
000 nouveaux cas et plus de 17 000 déces recensés chaque année.

La majorité des CCR sont sporadiques, et ce cancer n’est pas une entit¢ homogene. Il
correspond a une série de sous-types moléculaires hétérogenes, résultant de diverses
combinaisons d’altérations génétiques et épigénétiques (Svreek, 2023).

En Algérie, le cancer colorectal est également trés fréquent. Il touche en premier les
hommes (32,9 %) et en deuxieme les femmes (27,6 %), apres le cancer du sein. Il atteint
majoritairement les personnes agées de plus de 45 ans. Les chiffres rapportent une incidence
de 18 cas pour 100 000 habitants, soit environ 6 000 nouveaux cas par an. Le CCR se situe au
deuxiéme rang des déces liés au cancer dans le pays (Aziza M, 2016).

Environ la moiti¢ des cas et des déces sont attribués a des facteurs de risque modifiables
tels que le tabagisme, la mauvaise alimentation, la consommation excessive d’alcool,
inactivité physique et le surpoids. D'autres facteurs non modifiables incluent 1’age, le sexe, les
antécédents familiaux et personnels, ainsi que certaines prédispositions génétiques telles que
le syndrome de Lynch (HNPCC) ou la polypose adénomateuse familiale due & une mutation
du gene APC (Siegel et al., 2023).

Le CCR est souvent qualifié de « cancer silencieux », car il peut se développer sans

symptdmes apparents, notamment dans ses phases initiales.



Introduction

Le cancer colorectal peut se manifester par des troubles digestifs comme les douleurs
abdominales, des ballonnements, des changements persistants du transit intestinal (diarrhée,
constipation ou alternance des deux), ainsi que la présence de sang dans les selles. Il peut
aussi provoquer une fatigue inhabituelle, une perte de poids inexpliquée, une perte d’appétit
ou une anémie. Dans les stades avancés, il peut entrainer une occlusion intestinale ou des
métastases. Cela souligne l'importance du dépistage régulier, qui permet une détection

précoce (LOTFI et al., 2020).

Le dépistage du CCR constitue un outil essentiel dans la prévention et le diagnostic
précoce de ce cancer fréquent et potentiellement mortel. Pourtant, méme dans les pays
développés disposant de programmes de dépistage, le diagnostic est souvent tardif,
généralement a un stade avancé (stade V).

Selon les recommandations récentes de 1’American Society of Colorectal Surgery, 70 %
des cas de CCR sont diagnostiqués apres I’apparition de symptomes, souvent lors d’urgences
chirurgicales provoquées par des complications telles qu'une hémorragie ou une occlusion
(Tonini et Zanni, 2024).

Un dépistage précoce permettrait pourtant d’éviter ces complications, de faciliter la prise
en charge et d'améliorer significativement les chances de guérison ainsi que la qualité de vie

des patients.

Notre travail s’est intéress¢ a 1’étude des cas de cancer colorectal pris en charge au service
d’oncologie centre anticancer (CAC) du centre hospitalo-universitaire Ibn Badis (CHU) de

Constantine.

L’objectif principal de ce travail est de décrire le profil épidémiologique, clinique et
biologique du cancer colorectal. L’objectif secondaire est d’identifier les principaux facteurs

de risque associés a cette pathologie.
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I. Généralités sur le colon

I.1 Anatomie du célon

Le colon représente le segment le plus étendu du gros intestin. Il prend naissance au
niveau du cecum, a I'emplacement de la valvule iléo-caecale, et s'étend jusqu'au rectum. Sa
longueur moyenne est d’environ 1,5 métre, et il se dispose en périphérie des anses de l'intestin
gréle au sein de la cavité abdominale.

Bien que le colon ne soit pas un organe essentiel a la survie, il contribue de maniére
majeure au bien-Etre physique. Il joue un role important dans trois fonctions homéostatiques
clés : I'absorption de 1'eau et des électrolytes, 1'absorption des nutriments et le stockage et
I'évacuation contrdlée des mati¢res fécales. Environ 90 % du temps de transit intestinal total
est représenté par le temps de transit colique. Ce transit prolongé est essentiel pour permettre
au colon de remplir ces fonctions.

Le colon peut étre divisé fonctionnellement en deux parties, le colon droit et le colon
gauche. Le co6lon droit (caecum et colon ascendant) joue un réle majeur dans 'absorption de
l'eau et des électrolytes et la fermentation des sucres non digérés, et le colon gauche (célon
descendant, c6lon sigmoide ou palvien et transversal) est principalement impliqué dans le

stockage et I'évacuation des selles.

1.2 Division anatomique
Le colon est composé de 5 segments :

» Le caecum : segment initial du gros intestin, se présente sous la forme d’une large
poche borgne située en dessous de l'orifice iléal, également désigné sous le terme de valvule
colique.

> Le colon ascendant : ou cdlon droit, est localisé¢ dans la région latérale droite de
'abdomen. Il prend son origine au niveau du cecum, qui établit la jonction entre l'intestin
gréle et le colon, et s'étend verticalement jusqu'a la jonction avec le clon transverse.

» Le colon transverse : traverse la partie supérieure de la cavité abdominale, reliant le
colon ascendant au colon descendant.

» Le colon descendant: ou cdlon gauche, longe la partie latérale gauche de
'abdomen. Il prolonge le cblon transverse et se dirige vers le bas jusqu'a atteindre le colon
sigmoide.

» Le colon sigmoide, ou colon pelvien : constitue le segment terminal du colon. Il
assure la transition entre le co6lon descendant et le rectum, jouant un role clé dans le stockage

et la progression du contenu fécal avant son évacuation (Shahidi, 2024) (Figure. 1).
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Figure. 1 : Anatomie du gros intestin (c6lon) (Alshammari et al., 2024).

1.3 Histologie du colon

La paroi du gros intestin se compose de quatre couches anatomiquement distinctes, 11
existe quatre couches histologiques. Disposées de la lumiére vers I’extérieur : la muqueuse, la
sous-muqueuse, la musculeuse (comprenant une couche circulaire interne et une couche

longitudinale externe) et la séreuse.

» La muqueuse : est composée d’un épithélium monostratifi¢, fortement plissé pour
maximiser 1’absorption. Elle présente des invaginations formant des glandes exocrines
sécrétant mucus, électrolytes, eau et enzymes digestives, ainsi que des cellules endocrines
libérant des hormones gastro-intestinales, telles que la cholécystokinine (CCK). L’ensemble
repose sur la lamina propria, un tissu conjonctif assurant le soutien structurel et fonctionnel.

» La sous-muqueuse : constituée de tissu conjonctif, contient un réseau vasculaire
sanguin et lymphatique essentiel au soutien métabolique du tube digestif. Elle intégre
¢galement le plexus nerveux sous-muqueux de Meissner, impliqué dans la régulation des
sécrétions et du flux sanguin local.

» La musculeuse : la musculeuse externe est composée de deux couches musculaires
lisses principales : une couche musculaire circulaire interne et une couche musculaire
longitudinale externe. Entre ces deux couches se trouve le plexus myentérique (plexus
d'Auerbach). La contraction coordonnée des couches musculaires via le plexus myentérique
controle le péristaltisme. Il convient de noter que l'estomac contient une troisiéme couche

musculaire, I'oblique interne, qui contribue au brassage du contenu de I'estomac.
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> Séreuse et Adventice est une membrane lisse constituée d’une fine couche de tissu
conjonctif et de cellules sécrétant un liquide séreux, facilitant la lubrification et réduisant les
frictions entre les organes intrapéritonéaux. En revanche, les organes rétropéritonéaux sont
enveloppés par I’adventice, une couche conjonctive assurant leur fixation structurelle plutot

que leur lubrification (Ogobuiro et Tuma, 2019) (Figure. 2).

Figure. 2 : Histologie élémentaire de la paroi colique (Safae Mahha, 2022).

I.4 Vascularisation artérielle du célon
L'irrigation sanguine du cdlon est assurée par des branches des artéres mésentériques
supérieure et inférieure.

¢ Artére mésentérique supérieure (AMS)

Le colon ascendant et le colon transverse recoivent leur apport sanguin via les
branches de I’artére mésentérique supérieure, incluant ’artére colique droite (ACD), I’artere
colique moyenne (ACM) et la branche colique de I’artere iléocolique.

¢ Artére mésentérique inférieure (AMI)

Les colons descendant et sigmoide sont vascularisés par des branches de 1’artére
mésentérique inférieure, notamment 1’artére colique gauche (ACG) et les artéres
sigmoidiennes (AS). Une connexion vasculaire inconstante, connue sous le nom
d’anastomose de Riolan (ou arcade de Riolan), se forme entre les artéres coliques moyenne et

gauche, assurant une circulation collatérale potentielle (Shahidi, 2024) (Figure. 3).
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Figure. 3 : Vascularisation artérielle du colon (Trotter et al., 2016).

I.5 Vascularisation veineuse du colon
Le drainage veineux s’effectue par les veines correspondantes, qui se jettent
respectivement dans les veines mésentériques supérieure et inférieure, contribuant ainsi au

retour sanguin vers la circulation porte hépatique.

% Veine mésentérique supérieure (VMS)
Draine le coélon droit (caecum, cdlon ascendant et les deux tiers proximaux du
colon transverse). Elle regoit :
» La veine iléocolique (caeccum et appendice).
» La veine colique droite (c6lon ascendant).
» La veine colique moyenne (partie proximale du clon transverse).

Se jette dans la veine porte apres s'étre unie a la veine splénique.

+* Veine mésentérique inférieure (VMI)
Draine le célon gauche (tiers distal du colon transverse, colon descendant, colon
sigmoide et rectum supérieur). Elle recoit :
» La veine colique gauche (colon descendant).
» Les veines sigmoidiennes (cOlon sigmoide).

» La veine rectale supérieure (rectum supérieur).
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Se jette dans la veine splénique, qui fusionne ensuite avec la veine mésentérique

supérieure pour former la veine porte (Mahha, 2022) (Figure. 4).

Fois Veines gastriques courtes

Rate

Vaine poste Veine gastrique gauchd

Veine gastro-C gauche
Veine spiénique

Vaine mo inférieure

Veinga mésantériqud supérioure

Cdlen ascendant

léum

Figure. 4 : Drainage veineux du c6lon (Safae Mahha, 2022).

1.6 Vascularisation lymphatique du colon
Le systéme lymphatique du colon suit l'organisation de la vascularisation artérielle et
veineuse. Il joue un role essentiel dans le transport des lipides, I'immunité intestinale et la

dissémination tumorale. Les ganglions lymphatiques se répartissent en cinq groupes :

Groupe €picolique, situés dans la paroi du colon intestinale.
Groupe para-colique, situés le long des arcades artérielles.

Groupe intermédiaire, situ¢ le long des artéres coliques.

Y V VYV V

Groupe principal, situé prés de 1'origine des branches coliques sur [artére
mésentérique.

» Groupe central, situé¢ a I’origine des artéres mésentériques.

Ce réseau lymphatique est fondamental pour la réponse immunitaire intestinale et
constitue une voie privilégiée pour la propagation métastatique dans les cancers coliques

(Shahidi, 2024) (Figure. 5).
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Figure. S : Drainage lymphatique du c6lon (Medecine Sousse, 2022).

1.7 Innervation du colon
L'innervation du colon est assurée par des composantes sympathiques et

parasympathiques, dont la distribution varie selon la localisation le long du tractus colique.

Jusqu’a I’angle colique gauche, I’innervation sympathique est prise en charge par les
fibres issues du plexus mésentérique supérieur, tandis que 1I’innervation parasympathique est
assurée par le nerf vague (nerf cranien X), contribuant a la régulation des fonctions motrices

et sécrétoires du colon proximal.

Au-dela de I’angle colique gauche, I’innervation sympathique est relayée par les fibres du
plexus mésentérique inférieur, tandis que I’innervation parasympathique est assurée par les
nerfs splanchniques pelviens, provenant des segments sacrés de la moelle épiniere. Ce relais
neurovégétatif participe au contrdle de la motilité et des sécrétions dans le colon distal et le

rectum (Shahidi, 2024).

II. Epidémiologie du cancer colorectal

Le cancer colorectal est le troisieme cancer le plus fréquent et le deuxieme type des
cancers mortelles dans le monde, avec environ 1,8 million de nouveaux cas en 2020. Son
incidence est en constante augmentation depuis deux décennies, faisant de lui le troisiéme
cancer le plus diagnostiqué aprés ceux du poumon et du sein. Le risque de CCR augmente a

partir de 50 ans et la majorité des cas sont diagnostiqués chez personnes agés.
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Cette pathologie touche principalement les pays occidentaux. Selon I’IARC (International
Agency For Research On Cancer), I’incidence annuelle standardisée est de 38,4 % pour 100
000 hommes et 23,7 % pour 100 000 femmes a 1’échelle mondiale, tandis qu’en Europe, elle
atteint 37,4 % chez les hommes et 35,1 % chez les femmes. En 2020, le cancer colorectal a

entrainé 935 000 déces dans le monde (Cherif et al., 2022).

I1.1 Dans le monde

En 2018, on comptait dans le monde 8,3 millions d’individus porteurs des cingq cancers
les plus fréquents. La proportion des cancers digestifs (15,9 %) s’avérait étre la plus
importante.

Selon I’OMS le CCR constitue la deuxieme cause de mortalité par cancer a 1’échelle
mondiale. En 2020, son incidence ¢était estimée a plus de 1,9 million de nouveaux cas,
entrainant plus de 930 000 déces. La distribution géographique de la maladie révele
d’importantes disparités, avec une incidence particuliérement élevée en Europe, en Australie
et en Nouvelle-Z¢élande, tandis que la mortalité atteint son maximum en Europe orientale. Les
projections pour 2040 anticipent une augmentation significative de la charge de morbidité,
avec 3,2 millions de nouveaux cas annuels (+63 %) et 1,6 million de déces (+73 %),
soulignant I’urgence d’une prévention et d’une prise en charge optimisées (OMS, 2023).

I1.2 En Algérie

En Algérie, Le cancer colorectal représente un probléme majeur de santé publique. Sa
fréquence est en croissance progressive d’une année a une autre. Il représente 9.4 % de
I’ensemble des cancers (Beghoura et Hamma, 2022).

Il touche en premier les hommes (32.9%) et en deuxiéme les femmes (27.6%) apres le
cancer du sein. Il affecte fortement les gens plus de 45 ans. L’ Algérie enregistre, en termes de
chiffres, 18 cas de CCR pour 100.000 habitants c’est-a-dire 6.000 cas enregistrés chaque
année (Aziza M, 2016).

En 2020, GLOBOCAN (Global Cancer Observatory) a signalé que le nombre de nouveaux
cas de CCR identifiés en Algérie a presque doublé par rapport a I'année précédente, marquant
une augmentation de 94 % des nouveaux cas. Cette tendance alarmante a permis au CCR de
se classer au deuxiéme rang en termes d'incidence de cancer en Algérie apres le cancer du
sein et d'avoir le troisiéme taux de mortalité le plus élevé apres le cancer du poumon et du

sein chez les deux sexes et toutes les catégories d'ages (EI Herrag et al., 2024).
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II1. Physiologie et physiopathologie colon

Le colon est un organe multifonctionnel impliqué dans 1’absorption, la fermentation et la
régulation du transit intestinal. Il joue un réle central dans I’homéostasie hydroélectrolytique
en réabsorbant environ 1 litre d’eau par jour et en modulant I’absorption et la sécrétion
d’¢lectrolytes, tels que le sodium, le potassium et le chlore. Parallelement, il assure le

stockage temporaire des résidus digestifs avant leur élimination.

Sa microflore, majoritairement composée de bactéries anaérobies strictes représentant une
masse d’environ 1 kg pour prés de 50 000 milliards de micro-organismes, est essentielle a
plusieurs processus biologiques. Ces bactéries fermentent les substrats non digestibles,
produisant des acides gras a chaine courte (AGCC) comme [’acétate, le propionate et le
butyrate, qui participent a 1’énergie cellulaire et a I’intégrité de la muqueuse colique. Elles
contribuent également a la synthése de vitamines, notamment la vitamine K, a la modulation

du systéme immunitaire et a la stimulation du péristaltisme intestinal.

Le pH colique, généralement alcalin (5,5 a 7,5), varie en fonction de 1’alimentation, de
I’activité microbienne et de la production d’AGCC, influengant ainsi les échanges ioniques et
la physiologie épithéliale. Cette variation du pH et la présence d’enzymes bactériennes
spécifiques offrent des opportunités pour le développement de systémes d’administration de
médicaments ciblés, sensibles aux modifications du microbiote et aux conditions physico-
chimiques du colon (Alshammari et al., 2024).

L'autre aspect fondamental de la physiologie colique a considérer est la fonction motrice du
colon. Celle-ci est abordée séparément, car elle constitue le socle des deux autres fonctions

coliques essentielles : I'hnoméostasie des nutriments et de 1'eau.

Le gros intestin mesure environ 1,5 m de long et présente une structure sacculaire, une
adaptation évolutive favorisant la fermentation bactérienne et la dégradation des substrats
complexes. Le caecum, segment le plus large du colon, joue un réle de réservoir en accueillant
I'importante charge liquidienne en provenance de l'intestin gréle. A mesure que l'on progresse
vers le rectum, la lumicre intestinale se rétrécit progressivement avant de connaitre une

expansion marquée a son extrémité distale.

Le colon joue un role essentiel dans le processus de transformation des résidus alimentaires
en selles semi-solides, principalement par [’absorption de I’eau et I’action de la flore
microbienne. Cette fonction repose sur quatre mécanismes principaux :

» Motricité : le colon assure le stockage, le brassage et la propulsion des matiéres

11
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fécales vers le rectum grace a des contractions musculaires coordonnées.

» Absorption : I’eau est réabsorbée principalement au niveau des entérocytes du colon
ascendant, contribuant a la formation des selles.

» Sécrétion : les cellules caliciformes produisent du mucus, essentiel pour protéger la
muqueuse intestinale et faciliter le transit des matieres fécales.

» Digestion : la flore microbienne colique participe a la dégradation des résidus

alimentaires restants, favorisant ainsi la production de métabolites utiles.

Quant au rectum, il agit comme un réservoir temporaire, stockant les maticres fécales

avant leur ¢limination par I’anus lors de la défécation (Liana Arnaud, 2021).

Tous les types de cancers apparaissent lorsque des cellules normales subissent des mutations
génétiques, ce qui entraine une multiplication incontrdlée. Ces cellules forment d’abord une
tumeur, qui peut devenir maligne en envahissant les tissus environnants. Dans certains cas, les
cellules cancéreuses se propagent dans I’organisme et donnent naissance a des métastases. Ce
processus évolutif est généralement lent et dépend de facteurs génétiques, environnementaux

et liés au mode de vie.

Le cancer colorectal, quant a lui, se développe progressivement a partir de polypes bénins
situés dans le colon ou le rectum. Sous I’effet de mutations, ces polypes peuvent se
transformer en tumeurs malignes, puis envahir les tissus voisins et d’autres organes s’ils ne

sont pas dépistés a temps.

ITI.1 Carcinogenése Colorectale

I11.1.1 Mécanismes moléculaires et génétiques
La carcinogenése colorectale est un processus complexe, impliquant une série
d’événements moléculaires et génétiques qui transforment des cellules normales en cellules
cancéreuses. Ce processus s'effectue par I'accumulation progressive de mutations dans des
genes clés, ce qui entraine une dérégulation des mécanismes normaux de la croissance, de la
différenciation et de la mort cellulaire. Le développement du cancer colorectal suit une voie
multi-étape, souvent divisée en initiation, promotion et progression, et il est associ¢ a des
mutations spécifiques dans des genes tels que APC, TP53, et K-RAS (Chevalier et Le, 2021).
% Cellule saine
» Role des mécanismes régulateurs
Dans une cellule saine, les mécanismes de régulation du cycle cellulaire, de réparation de

I'ADN et de l'apoptose jouent un role clé dans le maintien de l'intégrité génomique. Le cycle

12
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cellulaire est composé de plusieurs phases, notamment la phase G1, durant laquelle la cellule
se prépare a la division, la phase S pour la duplication de I’ADN, la phase G2, qui assure la
réparation de I’ADN avant la mitose, et la phase M de division cellulaire. Les points de
controle du cycle cellulaire, régulés par des protéines comme p53 et Rb, assurent que la
cellule ne se divise que lorsque les conditions sont favorables et que I’ADN est intact.
Lorsque des dommages a I'ADN surviennent, des mécanismes de réparation, dirigés par
des protéines comme p53, sont activés. En cas de dommages irréparables, p5S3 peut induire
I'apoptose, un processus de mort cellulaire programmée, afin d’éliminer la cellule

endommagée et éviter la propagation de mutations (Chevalier et Le, 2021).

¢ Cellule cancéreuse

» Dysfonctionnement des mécanismes de régulation

La transformation d’une cellule normale en cellule cancéreuse est le résultat d’une
accumulation de mutations qui altérent les mécanismes normaux de régulation. Les cellules
cancéreuses €chappent a la régulation des points de contréle du cycle cellulaire, ce qui leur
permet de proliférer de manicre incontrélée. Elles deviennent également résistantes aux
signaux de mort cellulaire (apoptose) et acquicrent des capacités invasives.

Les mutations dans des proto-oncogénes (comme K-RAS ou MYC) activent de maniére
aberrante des voies de signalisation de la croissance cellulaire, tandis que des mutations dans
des geénes suppresseurs de tumeurs (comme TP53 et APC) empéchent la cellule de réguler
efficacement sa croissance et d'initier I’apoptose en réponse a des anomalies (Chevalier et Le,

2021).

I11.1.2 Définition du cancer colorectal

Le cancer colorectal est 1'une des tumeurs malignes les plus dangereuses, se développe
a partir de cellules du c6lon qui proliférent de maniere anarchique, formant une masse appelée
tumeur maligne. Dans la majorité des cas (60 a 80 %), cette pathologie trouve son origine
dans un polype bénin, dont la transformation en cancer s’étale sur une période de 5 a 10 ans,

influencée par divers facteurs de risque (Islam et al., 2022).

L’évolution du CCR peut conduire a une dissémination métastatique via les
circulations sanguine et lymphatique, touchant principalement le foie, les poumons, les
ovaires et d’autres organes du systéme gastro-intestinal. Toutefois, 1’élimination précoce des
polypes empéche leur transformation maligne. D’ou I’importance des tests de dépistage

réguliers pour une détection précoce et une meilleure prise en charge thérapeutique (Argilés et
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al., 2020).

Le CCR est provoqué par des mutations des génes qui modifient progressivement la
cellule intestinale normale en cellule cancéreuse (Surugue, 2022).

Le cancer colorectal représente le cancer le plus fréquent chez ’homme et constitue
I’une des principales causes de mortalité par cancer. Sa prévalence est plus élevée chez les

hommes que chez les femmes.

Un diagnostic précoce améliore significativement le pronostic en permettant une prise
en charge thérapeutique plus efficace. Une détection rapide augmente les chances de guérison
et réduit le taux de mortalité associé a cette pathologie, soulignant ainsi I’importance des

programmes de dépistage systématique (Abdelli, 2023).

I11.1.3 Etapes clés de la carcinogenése colorectale
La carcinogenése colorectale se déroule en plusieurs étapes, qui comprennent
I’initiation, la promotion et la progression des cellules tumorales.

» Initiation : Cette étape implique la survenue d’une mutation dans un gene clé, comme
APC, qui est souvent l'un des premiers événements dans la carcinogenése colorectale. Cette
mutation initiale peut étre causée par des facteurs environnementaux, tels que les
carcinogenes alimentaires, ou résulter de mutations spontanées. La mutation du gene APC
conduit a une activation anormale de la voie Wnt/B-caténine, qui favorise la prolifération
cellulaire.

» Promotion : Dans cette phase, des mutations supplémentaires s'accumulent,
permettant une prolifération cellulaire incontrolée. L’instabilité génomique devient plus
¢évidente, et des anomalies génétiques sont progressivement introduites dans la population
cellulaire. Les cellules tumorales commencent a former des polypes bénins dans la muqueuse
colique, appelés adénomes.

» Progression : Les cellules tumorales acquicrent la capacité de franchir la membrane
basale et d’envahir les tissus voisins, ce qui marque la transition vers un cancer invasif. A ce
stade, des mutations dans des génes supplémentaires, tels que TP53, induisent des
changements dans les propriétés de la cellule, lui permettant d’échapper a la surveillance
immunitaire et de se propager a des sites distants, comme le foie ou les poumons (Chevalier et
Le, 2021).

» Génes clés impliqués dans la carcinogenése colorectale

La progression du cancer colorectal est largement influencée par des mutations dans des
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genes spécifiques. Parmi les geénes les plus souvent impliqués dans ce processus, on retrouve
APC, TP53, et K-RAS.

» APC (Adenomatous Polyposis Coli) : Ce géne supprime la voie Wnt/B-caténine,
qui contrdle la prolifération cellulaire. Une mutation de APC est I'un des premiers événements
dans le cancer colorectal, permettant a la voie Wnt de s’activer de manicre continue,
favorisant ainsi la prolifération cellulaire anormale. Une mutation d’APC est présente dans la
majorité des cas de CCR.

» TP53 : Le géne TP53 code pour la protéine pS53, un régulateur clé du cycle
cellulaire et de I’apoptose. Dans les cellules cancéreuses, une mutation de TP53 permet a la
cellule de survivre malgré des dommages génétiques et de se diviser de manicre incontrdlée.
La perte de la fonction de p53 est donc essentielle pour le développement du cancer
colorectal.

» K-RAS : Le géne K-RAS est un proto-oncogéne impliqué dans la signalisation
cellulaire, en particulier dans la voie MAPK, qui régule la croissance cellulaire. Une mutation
de K-RAS rend la protéine K-Ras active de maniére constitutive, indépendamment des
signaux de croissance, ce qui conduit a une prolifération cellulaire anormale. La mutation de
K-RAS est fréquente dans les cancers colorectaux et peut rendre les tumeurs résistantes a

certains traitements ciblant la voie EGFR (Chevalier et Le, 2021).

II1.2 Classification TNM du cancer colorectal

La prise en charge du cancer colorectal repose en grande partie sur la classification TNM,
La 8e édition de la classification TNM a été publiée en 2017. La classification TNM du CCR
se fait selon trois critéres : la taille et la profondeur de la tumeur, 1’atteinte ou non des
ganglions lymphatiques et le nombre de ganglions atteints, présence ou non de métastases,
permettent de définir le stade du cancer selon la classification TNM (Delattre et al., 2022).

(Tableau. I)

» «T » (Tumeur) : Représente la taille et 1'étendue de la tumeur primaire.
» « N » (Neeuds lymphatiques) : Indique la présence ou non de métastases dans les
ganglions Lymphatiques régionaux.

> « M » (Métastases) : Evalue la présence de métastases & distance (autres organes).
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Tableau. I : Classification TNM du cancer colorectal (Chevalier et Le, 2021).

CLASSIFICATION TNM/AJCC DU CANCER COLORECTAL, 2017 (8E EDITION)

T : Tumeur primitive | mTO: pas de tumeur primitive
u Tis : intra-épithéliale ou intramuqueuse
= T1: sous-mugueuse
» T2 musculeuse
= T3 sous-séreuse ou les tissus péricoliques ou périrectaux non péritoniseés
u Tda : pénétration du péritoine viscéral
u T4b : envahissement d'un organe de voisinage

N : Adénopathies = MO : pas de métastase ganglionnaire
régionales =M1a: 1 ganglion envahi
uN1b: 2-3 ganglions envahis
m M1c: dépots tumoraux « satellites » dans la sous-séreuse, ou dans le tissu
péricolique ou périrectal non péritonisé, sans tissu ganglionnaire identifié
= N2a : 4-6 ganglions envahis
= N2b: = 7 ganglions envahis
M : Métastases = MO : pas de métastase
a distance = M1a: métastases a distance confinées a un organe
= M1b: métastases atteignant plus d'un site métastatique
m M1c: métastase atteignant le péritoine avec ou sans atteinte d'un autre organe

II1.3 Classification des Stades Tumoraux
La classification tumorale repose sur une évaluation de 1'invasion tissulaire, de l'atteinte
ganglionnaire et de la présence de métastases. Elle se divise en cinq stades évolutifs :

» Stade 0 : La tumeur est strictement confinée a la muqueuse sans extension en
profondeur (carcinome in situ, Tis). Aucune dissémination ganglionnaire ni métastatique n’est
observée.

» Stade I : L’extension tumorale concerne la sous-muqueuse (T1) ou la musculeuse
(T2), sans infiltration ganglionnaire ni métastases a distance.

» Stade II : La tumeur franchit la musculeuse et atteint la séreuse (T3). Elle peut
perforer le péritoine (T4A) ou envahir des structures adjacentes (T4B), sans atteinte
ganglionnaire ni métastatique.

» Stade III : L’atteinte ganglionnaire régionale est confirmée (N1/N2), mais aucune
métastase n’est détectée.

» Stade IV : Des métastases a distance (M1) signalent une dissémination tumorale au-

dela du site primitif, impliquant potentiellement plusieurs organes.

Cette classification permet d’orienter la stratégie thérapeutique et d’affiner le pronostic en
fonction de I’agressivité tumorale et de son extension systémique (Hervieu, 2022) (Tableau.

).
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Tableau. 11 : Classification du CCR (Chevalier et Le, 2021).

Stade T | N M
Stade 0 Tis NO MO0
Stade | T, T2 NO MO
Stade II T3, T4 NO MO
Stade lIA T3 NO | MO
Stade |IB Taa NO MO
Stade IIC Tdb NO MO
Stade lll Quel que soit T N1, N2 MO
Stade llIA T1, T2 N1 MO
T N2a
Stade IIIB ™, T2 N2b ' MO
T2, T3 N2a
T3, T4a N1
Stade IIC T3, Tda N2b MO
Tda N2a
T4b N1, N2
Stade IVA Quel que soit T Quel gue soit N M1ia
Stade IVB Quel que soit T Quel que soit N M1b
Stade IVC Quel que soit T Quel que soit N Mic

IV. Symptomes

Le cancer colorectal demeure asymptomatique pendant une longue période, ce qui retarde
souvent son diagnostic. Lorsque des symptomes apparaissent, ils traduisent généralement une
pathologie déja avancée. Plus le diagnostic est tardif, plus la symptomatologie devient

fréquente et variée.

Les manifestations cliniques comprennent :

» Douleurs abdominales récurrentes, liées a des contractions intestinales, évoluant par
épisodes de deux a trois jours et pouvant étre accompagnées de borborygmes.

» Troubles du transit intestinal, se manifestant par une constipation soudaine, une
diarrhée prolongée ou une alternance des deux.

» Présence de sang occulte dans les selles, souvent méconnue ou attribuée a tort a des
hémorroides.

» Masse abdominale palpable, suggérant une atteinte tumorale avancée.

» Anémie ferriprive, indiquant une hémorragie chronique insidieuse.

» Altération de I’état général, incluant un amaigrissement inexpliqué, une asthénie et
parfois une fievre modérée persistante.

» Saignements rectaux (rectorragies) et ténesme rectal, particuli¢crement évocateurs

d’un cancer localisé au rectum.

A un stade plus avancé, des complications séveres peuvent survenir, nécessitant une prise en

charge en urgence :
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» Occlusion intestinale, résultant d’une obstruction compléte de la lumiére colique.

» Perforation tumorale, entrainant une péritonite secondaire a la rupture de la paroi

intestinale.

L’identification précoce de ces symptomes est essentielle pour améliorer le pronostic du
cancer colorectal. Une consultation médicale rapide et un dépistage adapté permettent une

prise en charge optimale et une meilleure issue thérapeutique (Fondation ARC, 2025).

V. Les facteurs de risque de cancer colorectal

Plusieurs facteurs ont ét¢ impliqués dans le développement du cancer colorectal. Il a été
démontré que les personnes (ou leurs proches) présentent un risque accru de CCR si elles ont
eu un cancer, des antécédents de polypes du cdlon, des maladies inflammatoires chroniques
de l'intestin, un diabéte sucré ou une cholécystectomie. Les facteurs liés au mode de vie
jouent également un role important dans 1'étiologie du cancer colorectal. Les données
probantes montrent que le surpoids et I'obésité, la sédentarité, le tabagisme, la consommation
d'alcool et des habitudes alimentaires inappropriées (une alimentation pauvre en fibres, fruits,
légumes, calcium et produits diététiques, et riche en viande rouge et transformée) augmentent
le risque de CCR. De plus, le microbiome intestinal, 1'dge, le sexe, 1'origine ethnique et le
statut socio-économique sont connus pour influencer le risque de CCR (Sawicki et al., 2021)

(Figure. 9).

FACTEURS DE RISQUE
ANTECEDENTS FAMILIAUX ET MODE DE VIE AUTRES
PERSONNELS D'HISTOIRE MEDICALE
. i Habitudes Alimentaires Surpoids et Obésité Microbiote Intestinal —
Antécédents Familiaux et

Geénétique

Maladie Inflammatoire des Régimes riches en viandes || Sédentarité Age ||
intestins Touges ct aliments transformés

- Alimentation pauvre en fibres.
Polypes du Célon P » ;
ype el leured Censommation de N
cigarettes Sexe
Alimentation pauvre en
Caleium, Vitamine D et produits [~ Consommation Facteurs Socio-
laitiors d’Alcool économiques

Cholécystectomie

Figure. 6 : Les principaux facteurs de risque associés au cancer colorectal (Sawicki et
al., 2021).
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V.1 Age d’apparition de la maladie

Le vieillissement constitue un facteur majeur dans la survenue du cancer colorectal, avec
environ 90 % des nouveaux cas diagnostiqués chez des individus de plus de 50 ans. Les
données épidémiologiques indiquent que le risque de développer cette pathologie est environ
trois fois plus ¢élevé chez les personnes de plus de 65 ans par rapport a celles agées de 50 a 64
ans, et prés de 30 fois supérieur a celui observé chez les 25-49 ans. L'age médian au
diagnostic est estimé a 68 ans chez les hommes et 72 ans chez les femmes. Cette corrélation
entre I'incidence du CCR et 1'age est particulierement marquée dans les pays industrialisés, ou
I'espérance de vie prolongée entraine une augmentation de la population agée, contribuant
ainsi a un taux plus élevé de la maladie. Toutefois, des études récentes révelent une hausse de
l'incidence chez les jeunes adultes (20-49 ans) aux Etats-Unis et en Europe, soulevant la
nécessité d'une réévaluation des recommandations actuelles de dépistage, actuellement

préconisé a partir de 50 ans (Sawicki et al., 2021).

V.2 Sexe

Selon 1'"American Cancer Society, l'incidence du cancer colorectal est environ 30 % plus
¢levée chez les hommes que chez les femmes. De plus, la mortalité associée a cette pathologie
est environ 40 % plus importante chez les hommes, qui présentent généralement un pronostic
plus défavorable. A I’inverse, les femmes sont davantage prédisposées au développement
d’un cancer du cblon droit, caractéris¢ par un diagnostic plus tardif et une agressivité accrue
par rapport aux tumeurs localisées sur le coté¢ gauche du colon. Les mécanismes sous-jacents a
ces disparités de genre restent partiellement élucidés, bien qu’ils puissent étre influencés par
des différences d’exposition aux facteurs de risque environnementaux (tels que Ila
consommation d’alcool et de tabac), aux habitudes alimentaires et aux effets des hormones

sexuelles (Sawicki et al., 2021).

V.3 Surpoids et obésité

L'excés de masse grasse, incluant le surpoids et I'obésité, constitue un facteur de risque
majeur du cancer colorectal. Comparés aux individus ayant un poids normal, les hommes et
les femmes en surpoids ou obé¢ses présentent un risque accru d’environ 50 % et 20 %,
respectivement. Par ailleurs, chaque gain de cinq kilogrammes est associé¢ a une augmentation
estimée de 3 % du risque global de développer cette pathologie. Les mécanismes biologiques
impliqués dans la cancérogenese associée a I’exceés pondéral ne sont pas encore totalement
¢lucidés et demeurent un sujet d’investigation approfondie. Il est toutefois établi que le tissu
adipeux, en tant qu’organe endocrinien, régule 1’homéostasie énergétique et les réponses
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inflammatoires. Une accumulation excessive de graisse induit des perturbations dans la
sécrétion des hormones et des cytokines adipocytaires, pouvant contribuer a un

environnement pro-inflammatoire et favorable a la tumorigénes (Sawicki et al., 2021).

V.4 Inactivité physique

Les études épidémiologiques suggerent que 1’augmentation de I’incidence du cancer
colorectal dans les pays développés et en développement pourrait étre attribuée a un mode de
vie sédentaire. Les individus présentant une faible activité physique ont jusqu’a 50 % plus de
risque de développer cette pathologie que ceux ayant un mode de vie actif. L’exercice
physique régulier joue un role clé dans la prévention du cancer en modulant plusieurs
processus biologiques : il renforce le systéme immunitaire, réduit I’inflammation, atténue le
stress, régule le métabolisme, stabilise les niveaux hormonaux et limite la prise de poids,

contribuant ainsi a réduire le risque de CCR (Sawicki et al., 2021).

V.5 Tabagisme

Le tabagisme constitue un facteur de risque bien établi pour de nombreux cancers, y
compris le CCR. Les données ¢pidémiologiques révelent que les fumeurs ont un risque 2 a 3
fois plus ¢levé de développer un cancer colorectal que les non-fumeurs, ce risque étant
proportionnel a la durée et a l'intensité de I'exposition. Par ailleurs, le tabac serait impliqué
dans jusqu'a 12 % des déces liés a cette pathologie. La fumée de cigarette contient un mélange
complexe de plusieurs milliers de composés chimiques, dont plus de 60 sont des agents
cancérogenes avéreés, tels que les N-nitrosamines, les hydrocarbures aromatiques
polycycliques, les amines aromatiques, les aldéhydes et certains métaux. Ces substances sont
susceptibles d’induire des lésions de ’ADN au sein des cellules épithéliales colorectales,
favorisant ainsi I’émergence de mutations génétiques. Ce processus peut conduire a la
formation de polypes, lesquels peuvent évoluer vers un adénocarcinome invasif (Sawicki et

al., 2021).

V.6 Consommation d'alcool

La consommation d’alcool est un facteur étiologique majeur dans la survenue du cancer
colorectal. Les études épidémiologiques indiquent qu’une ingestion quotidienne de deux a
trois boissons alcoolisées est associée a une augmentation d’environ 20 % du risque de
développer cette pathologie. Ce risque s’accroit a environ 40 % chez les individus
consommant plus de trois verres par jour. De maniére plus marquée, les personnes ayant une

consommation réguliére d’au moins quatre boissons alcoolisées par jour voient leur risque de
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CCR augmenter jusqu’a 52 % (Sawicki et al., 2021).

V.7 Style de vie
> Régimes alimentaires
L’alimentation joue un réle majeur dans le risque de développement du cancer
colorectal. Plusieurs facteurs alimentaires ont été identifiés comme augmentant ou réduisant

ce risque :

» Régime riche en viande rouge et transformée

¢ La viande rouge (bceuf, agneau, porc) et la viande transformée (conservée par
salaison, fumage ou additifs) sont classées comme probablement cancérogenes (Groupe 2A)
et cancérogenes (Groupe 1) par le CIRC.

e Une consommation élevée est associée a une augmentation du risque de CCR
d’environ 17 % par portion quotidienne de 100 g de viande rouge et 18 % par portion de 50 g
de viande transformée.

e Les mécanismes impliquent la formation de composés génotoxiques (amines
hétérocycliques, hydrocarbures aromatiques polycycliques, composés N-nitrosés) lors de la
cuisson a haute température.

e [’héme contenu dans la viande rouge favorise le stress oxydatif, la

peroxydation lipidique et altére le microbiote intestinal, renfor¢ant le risque carcinogene.

»> Régime pauvre en fibres, fruits et Iégumes

e Une consommation élevée de fibres alimentaires pourrait réduire le risque de
CCR jusqu'a 50 %, bien que les preuves épidémiologiques restent incertaines.

e Les fibres accélerent le transit intestinal, réduisent [’exposition aux
cancérogenes, lient les stérols et stimulent le microbiote bénéfique produisant des acides gras
a chaine courte aux effets antitumoraux.

e Les fruits et légumes sont sources de composés bioactifs (vitamines, minéraux,

antioxydants) qui pourraient inhiber les dommages cellulaires et réduire le risque de CCR.
» Régime pauvre en calcium, en vitamine D et en produits laitiers

e [a consommation de produits laitiers, en particulier le lait, est associée a un

risque plus faible de CCR, principalement en raison de leur teneur en calcium.
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e Le calcium neutralise les acides biliaires secondaires et inhibe la prolifération

des cellules tumorales.

e La vitamine D, essentielle a I’absorption du calcium, pourrait é¢galement jouer
un role anticancéreux en modulant 1’expression génique, en inhibant I’angiogenése et en

renfor¢ant la fonction immunitaire.

e Une exposition insuffisante aux ultraviolets B (UVB) limite la synthése
cutanée de vitamine D, ce qui pourrait étre corrélé a un risque accru de CCR, bien que les

preuves restent a confirmer (Sawicki et al., 2021).

V.8 Les Antécédents familiaux du cancer colorectal

Les antécédents familiaux de CCR constituent un facteur de risque majeur pour le
développement de cette pathologie, résultant d'une interaction entre une prédisposition
génétique héréditaire et des influences environnementales ou liées au mode de vie.

L’¢évaluation du risque individuel repose sur plusieurs parametres, notamment :

- Le degré de parenté entre les individus affectés et les sujets a risque.

- L’age d'apparition du cancer colorectal chez les parents au premier degré.

- Le nombre total de membres familiaux atteints.

- La présence concomitante d'autres néoplasmes familiaux (endométrial,
ovarien, urinaire, pancréatique).

- Les antécédents oncologiques personnels.

Les ¢études épidémiologiques ont établi que le risque relatif de développer un cancer
colorectal est environ doublé chez les individus ayant un parent au premier degré atteint
(incluant parents, fratrie et descendance) par rapport a ceux sans antécédents familiaux. Ce
risque s'accroit de maniére significative lorsque le diagnostic est posé avant 1'age de 60 ans
chez le parent atteint. Par ailleurs, la présence de cas supplémentaires au sein de la famille, y
compris chez les parents de deuxiémes et troisiemes degrés, entraine une augmentation

exponentielle du risque de survenue du cancer colorectal.

On estime que 2 a 8 % des cas de cancer colorectal sont dus a des syndromes héréditaires.
Les deux syndromes héréditaires les plus fréquents prédisposant au développement d'un
cancer colorectal sont le cancer colorectal héréditaire sans polypose, également appelé

syndrome de Lynch, et la polypose adénomateuse familiale.
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» Syndrome de Lynch (cancer du colon héréditaire non-polyphasique ou
HNPCC)

Le HNPCC est une maladie génétique autosomique dominante causée par des
mutations affectant les génes de réparation des mésappariements de I’ADN. Ces erreurs de
réparation favorisent I’accumulation de mutations délétéres au cours des divisions cellulaires,
augmentant ainsi le risque de transformation maligne. La majorité des cas sont associés a des
mutations des génes MLH1 et MSH2, bien que d’autres genes, tels que MSH6, MLH3,
TGBR2, PMS1 et PMS2, puissent également €tre impliqués. Les patients atteints de HNPCC
présentent un risque élevé de développer un cancer colorectal, estimé a 20 % avant 50 ans et a

environ 80 % avant 85 ans.

> Polypose Adénomateuse Familiale (PAF)

La PAF est également une maladie autosomique dominante, causée par des
mutations du géne APC, un géne suppresseur de tumeur essentiel a la régulation de la division
cellulaire et de la stabilit¢ génomique. L’inactivation de ce géne entraine la prolifération
incontrolée des cellules épithéliales coliques, conduisant au développement de centaines a
milliers de polypes adénomateux dés I’adolescence. Sans prise en charge adéquate, la majorité
de ces polypes évoluent vers un cancer colorectal invasif, et pres de 100 % des patients non

traités développent un cancer avant 1’age de 35 a 40 ans (Sawicki et al., 2021).

V.9 Les Antécédents Personnels du cancer colorectal

Les antécédents personnels constituent un facteur de risque majeur, en particulier chez les
individus ayant déja été diagnostiqués avec un cancer colorectal ou présentant un historique
de polypes adénomateux. La récidive tumorale ou la progression de 1ésions précancéreuses
confére une susceptibilité accrue au développement ultérieur de néoplasmes colorectaux,
soulignant ainsi l'importance d'une surveillance clinique rigoureuse et d'une stratégie de

prévention adaptée.

» Maladie inflammatoire chronique de l'intestin (maladie de Crohn,
rectocolite hémorragique)

Les maladies inflammatoires chroniques de 1’intestin (MICI) représentent le

troisieme facteur de risque majeur de cancer colorectal, aprés le syndrome de Lynch et la

polypose adénomateuse familiale. Ces pathologies, caractérisées par une atteinte immunitaire

du tractus gastro-intestinal, induisent un état inflammatoire chronique et incontrdlé¢, favorisant
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ainsi un microenvironnement propice a la carcinogenese. Les deux principales formes de

MICI sont la maladie de Crohn et la rectocolite hémorragique.

Bien que I’étiologie des MICI demeure incertaine, leur développement semble
résulter d’une interaction complexe entre des facteurs génétiques, immunologiques et
environnementaux. L’inflammation chronique, en altérant 1’homéostasie tissulaire et en
stimulant des voies oncogéniques, joue un role central dans I’initiation et la progression
tumorale. En conséquence, les patients atteints de MICI présentent un risque accru de CCR,
estimé entre 2 et 6 fois supérieur a celui de la population générale. Cette probabilité augmente
proportionnellement a la durée d’évolution de la maladie, & son extension anatomique et a sa

sévérité clinique (Sawicki et al., 2021).

V.10 Polypes du colon

Les polypes du codlon, considérés comme des Iésions néoplasiques précancéreuses,
correspondent a une prolifération anormale de tissu émergeant de la muqueuse colique. Sur le
plan histologique, ils se divisent en polypes non néoplasiques (hamartomateux,
hyperplasiques et inflammatoires) et néoplasiques (adénomateux). Ces derniers sont
particuliérement préoccupants en raison de leur potentiel de transformation maligne,

représentant environ 95 % des cancers colorectaux.

Toutefois, seule une minorité (=5 %) des polypes adénomateux évolue en cancer, un
processus qui s’étale sur 5 a 15 ans. Le risque de transformation maligne dépend
principalement de la taille du polype (>1-2 cm), du degré de dysplasie et de 1’age avancé des
individus. Puisque preés de 40 % des personnes agées de 50 ans et plus développent un ou
plusieurs polypes adénomateux, leur dépistage et leur exérese préventive sont essentiels pour

réduire I’incidence du cancer colorectal (Sawicki et al., 2021) (Figure. 10).

Figure. 7 : Aspect histopathologique représentatif des modifications adénomateuses (A, B) et
dentelée (C, D) du cblon (Sawicki et al., 2021).
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V.11 Microbiote intestinal

Des recherches récentes suggerent que le microbiote intestinal joue un role clé dans
divers processus pathologiques, y compris le CCR. Le microbiome intestinal est un
¢cosystéme complexe de micro-organismes (bactéries, virus, champignons et protozoaires)
impliqué dans des fonctions essentielles telles que le métabolisme des nutriments et des
médicaments, 1’¢limination des xénobiotiques, le maintien de l'intégrité de la barriere

intestinale et la modulation immunitaire.

Chez les patients atteints de CCR, des altérations de la composition et de ’activité du
microbiote ont été observées, suggérant un lien entre dysbiose intestinale et carcinogencse.
Les métabolites toxiques bactériens peuvent induire des dommages a I’ADN, perturber les
cycles cellulaires, exacerber I’inflammation et altérer la perméabilité intestinale, créant ainsi
un microenvironnement propice a la tumorigenese. Cette perturbation de 1’homéostasie
intestinale est désormais considérée comme un facteur majeur favorisant 1’émergence et la

progression du CCR (Sawicki et al., 2021).

V.12 Diabéte

Le diabéte sucré est une pathologie métabolique caractérisée par une hyperglycémie
chronique due a des altérations de la sécrétion et/ou de I’action de I’insuline. Actuellement,
environ 460 millions de personnes en sont atteintes, un chiffre en constante augmentation. Les
données épidémiologiques suggerent que le diabeéte, en particulier le diabéte de type 2,
constitue un facteur de risque indépendant pour plusieurs cancers gastro-intestinaux,
notamment le cancer colorectal, avec une incidence multipliée par deux a trois chez les

patients diabétiques.

L’hyperinsulinémie et I’inflammation chronique associées au diabéte sont impliquées
dans la carcinogenése colorectale. L’élévation des niveaux d’insuline favorise la prolifération
des cellules coliques, directement et par I’intermédiaire du facteur de croissance analogue a
I’insuline 1 (IGF-1), un puissant mitogéne inhibant I’apoptose. Par ailleurs, 1’inflammation
systémique chronique, via la sécrétion de cytokines pro-inflammatoires telles que le TNF-a et
I’IL-6, contribue a la progression tumorale, a 1’invasion et a la formation de métastases

(Sawicki et al., 2021).
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V.13 Cholécystectomie

L’impact de la cholécystectomie sur le risque de cancer colorectal demeure controversé,
aucune preuve définitive ne permettant d’établir ou d’exclure un lien causal. Certaines études
suggerent une augmentation du risque de CCR apres 1’ablation de la vésicule biliaire, tandis

que d’autres ne montrent aucune corrélation significative.

L’hypothése physiopathologique repose sur les altérations de la sécrétion et de la
composition des acides biliaires apres la cholécystectomie. En 1’absence de vésicule biliaire,
la libération de bile devient continue plutdt que rythmée par 1’alimentation, favorisant ainsi
une transformation bactérienne accrue des acides biliaires en acides biliaires secondaires. Ces
derniers peuvent induire un stress oxydatif et nitrosatif, altérer les membranes cellulaires et
provoquer des dommages a I’ADN des cellules de la muqueuse colique. Ces processus
moléculaires sont susceptibles de favoriser I'initiation et la progression tumorales du CCR

(Sawicki et al., 2021).

V.14 Facteurs socioéconomiques

Le statut socio-économique (SSE) semble influencer le risque de cancer, y compris celui
du cancer colorectal, bien que les résultats restent hétérogenes. Un SSE faible est
généralement associ¢ a une incidence plus élevée de CCR, potentiellement en raison d’un
acces réduit aux soins de santé, de comportements a risque tels qu’une alimentation
déséquilibrée, la sédentarité et le tabagisme. Toutefois, des disparités géographiques existent :
en Amérique du Nord, un SSE faible est corrélé a une incidence accrue de CCR, tandis qu’en
Europe, ce sont les individus a SSE élevé qui présentent un risque plus important. Ces
contradictions nécessitent des recherches supplémentaires afin de mieux comprendre 1’impact

du SSE sur le développement du CCR (Sawicki et al., 2021).

VI.Diagnostic
La plupart des cancers colorectaux ont pour origine des polypes adénomateux, un processus
qui peut prendre 10 ans ou davantage. La détection précoce et la résection de 1ésions coliques

précancéreuses (polypes) empéche le cancer de se développer.

VI.1.1 Diagnostic histopathologique

+» Anatomopathologie (Anapath)
L’anatomopathologie est la discipline qui consiste a analyser les tissus

biologiques (biopsies, pi¢ces opératoires, etc.) afin de poser un diagnostic morphologique
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précis. Dans le cadre du cancer colorectal, elle intervient aprés un test de dépistage positif

(test fécal, coloscopie) ou lors de la résection d’une Iésion suspecte.

Lors d’une coloscopie, si une anomalie (polype, masse suspecte) est détectée, des
biopsies sont réalisées. Ces échantillons sont ensuite examinés au microscope apres coloration
(souvent HES : hématoxyline-€osine-safran), et parfois par immunohistochimie ou biologie

moléculaire.
Les objectifs principaux de 1’anapath sont :
v" Confirmer le diagnostic de cancer colorectal (ex. : adénocarcinome).
v' Déterminer le type histologique (tubulaire, mucineux, indifférencié, etc.).
v' Evaluer le grade tumoral, c’est-a-dire le degré de différenciation cellulaire.
v Apprécier les marges de résection, dans le cas d’une chirurgie.
v' Analyser ’envahissement vasculaire, lymphatique ou périnéal.
v' Stadifier la tumeur selon les classifications internationales (ex. : TNM).

v' Identifier des biomarqueurs thérapeutiques ou pronostiques (ex. : mutations

KRAS, BRAF, statut MSI).

Le role de [I’étude anatomopathologique réside aussi et surtout dans
I’identification précise du grade et du stade de la tumeur ce qui conditionne la prise en charge

thérapeutique.

Ainsi, I’anatomopathologie ne se limite pas au diagnostic initial mais joue un réle
crucial dans la prise en charge thérapeutique personnalisée, le pronostic, et parfois dans la
recherche de prédispositions génétiques (comme dans le syndrome de Lynch) (El Mghari

Meryem, 2021).

V1.2 Dépistage (chez les personnes asymptomatiques)

Le dépistage systématique du cancer colorectal est recommandé chez les individus
asymptomatiques agés de 50 a 75 ans présentant un risque moyen. Toutefois, en raison d’une
incidence plus élevée, d’une mortalité accrue et d’une apparition plus précoce de la maladie
chez les personnes de race noire, certains experts suggerent d’initier le dépistage des 1’age de

45 ans. Cette position est appuyée par I’American Cancer Society, qui recommande de
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commencer le dépistage a 45 ans pour tous les sujets a risque moyen, en réponse a une hausse

de I’incidence du cancer colorectal chez les adultes de moins de 50 ans.

Chez les patients agés de 76 a 85 ans, la décision de poursuivre le dépistage doit Etre
individualisée en fonction de I’espérance de vie, de 1’état de santé général, des comorbidités et
des antécédents de dépistage. En revanche, le dépistage n’est généralement pas indiqué chez

les personnes dont I’espérance de vie est inférieure a dix ans ou agées de plus de 85 ans.

Pour les patients ayant des antécédents familiaux d’adénome avancé ou de cancer
colorectal en particulier lorsqu’un parent au premier degré a ¢été diagnostiqué avant 60 ans, ou
lorsque deux parents au premier degré sont concernés, quel que soit leur age, le dépistage doit
débuter a 40 ans, ou dix ans avant 1’dge du diagnostic du parent le plus jeune (The Medical

Letter, 2020).

VI.3 Tests de dépistage
De multiples directives recommandent un dépistage régulier pour les patients a risque
moyen asymptomatiques par un test hautement sensible de recherche de sang dans les selles

ou un examen structurel.

VI1.3.1 Tests fécaux
Les tests fécaux sont des méthodes de dépistage non invasives, simples a réaliser
a domicile, mais leur efficacité varie selon la technologie utilisée.

- Tests au gaiac (gFOBT) : basés sur une réaction chimique pour détecter le sang
dans les selles. Leur sensibilité est limitée et ils sont sujets a des faux positifs liés a
I’alimentation. Les versions sensibles comme Hemoccult II SENSA offrent de meilleures
performances.

- Tests immunochimiques fécaux (FIT) : considérés comme la référence actuelle,
ils utilisent des anticorps spécifiques a I’hémoglobine humaine, augmentant leur spécificité
(94 %) et leur sensibilité (79 %). Ils sont moins influencés par le régime alimentaire que le
gFOBT.

- Test ADN fécal multitarget (MT-sDNA) : combine détection de sang occulte et
analyse de mutations génétiques associées au cancer colorectal. Il affiche une sensibilité
élevée (92 %) pour le cancer et modérée (42 %) pour les 1ésions précancéreuses. Son cott

¢levé et sa complexité limitent son usage en dépistage de masse.
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VI1.3.2 Examens structurels

Parmi les méthodes de dépistage du cancer colorectal, la sigmoidoscopie flexible
permet de visualiser le rectum et la partie distale du célon. Moins invasive. Bien que son
champ d’exploration soit limité, elle réduit la mortalit¢ de 26 a 31 % et son efficacité

augmente lorsqu’elle est associée a un test fécal.

La coloscopie reste I’examen de référence : elle permet ’exploration compléte du
colon et le retrait immédiat des 1ésions précancéreuses. Elle est indiquée aprés un test non
invasif positif et réduit la mortalité de 67 %, mais elle exige une préparation rigoureuse, une

sédation, et présente un risque accru de complications comme la perforation.

Enfin, la coloscopie computérisée, ou coloscopie virtuelle, repose sur I’imagerie par
scanner et offre une alternative moins invasive. Elle atteint une sensibilité¢ de 90 % pour les
lIésions >10 mm, sans nécessiter de sédation, mais implique une préparation colique et une
exposition aux rayons X. En cas d’anomalie, une coloscopie classique reste nécessaire pour

confirmer ou traiter.

VII. Traitement du cancer colorectal
Le traitement du cancer colorectal (CCR) dépend du stade, de la localisation (c6lon ou

rectum) et de I’état général du patient. Il repose sur une approche pluridisciplinaire :

Chirurgie, traitement principal des formes localisées (stades I/II), visant a retirer la tumeur
et les ganglions, chimiothérapie adjuvante (CTA), proposée dans les stades II a haut risque et
systématiquement en stade III. Les schémas courants incluent FOLFOX, CAPOX ou
FOLFIRI, Thérapies ciblées : en cas de métastases, ajout d’anti-EGFR si tumeur RAS/BRAF
sauvage ou anti-VEGF sinon, Immunothérapie : pour les tumeurs MSI-H, les anti-PD-1 sont
efficaces, Radiothérapie : réservée aux cancers rectaux localement avancés, souvent en

association a la chimiothérapie en phase néo- ou post-opératoire (Figure. 11).
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A Traitements du cancer du coélon

Stade précoce Stades localement avancés Stade métastatigue

‘ Bas ri: Haut risquc ‘ Résécable ‘ Non résécable

FOLFOX / CAPOX FOLFOX / FOLFIRI / FOLFOXIRI
Thérapics ciblées (ami-EGFR, anti-VEGF)

B Traitements du cancer du rectum

Stade précoce Stades localement avancés Stade métastatigue

'I 2 I ‘ ‘ Résecnbh: ‘ !\on résécable

FOLFOX / FOLFIRI / FOLFOXIRI
Thérapies ciblées (ani-EGFR. anti-VEGF)

Figure. 8 : Traitements standards selon les stades du cancer colorectal (Anais Chauvin,
2020).

VIII. La prévention du cancer colorectal

Prévention primaire, reposant sur la réduction des facteurs de risque modifiables :

v’ Arrét du tabac, modération de I’alcool, réduction de la viande rouge/charcuterie.

v’ Alimentation riche en fibres, fruits, 1égumes, et produits laitiers.

v' Activité physique réguliére, lutte contre la sédentarité et le surpoids.

v’ Vitamine D recommandée pour les personnes vivant en zones peu ensoleillées.
Prévention secondaire

v’ Dépistage organisé dés 50 ans par test immunologique fécal.

IX. Recherches avancées

Une étude de grande envergure récemment publiée dans la prestigieuse revue Nature
par une équipe de recherche dirigée par le Dr Ludmil Alexandrov de 1’Université de
Californie a San Diego (UCSD) a mis en lumiére un facteur environnemental bactérien
jusque-la sous-estimé, susceptible de contribuer de maniére significative a 1’augmentation
préoccupante des cas de cancer colorectal chez les jeunes adultes. En analysant les génomes
de 981 patients atteints de cancer colorectal provenant de 11 pays différents, les chercheurs
ont identifi¢ une signature mutationnelle spécifique associée a une toxine bactérienne

nommée colibactine, produite par certaines souches d’Escherichia coli, bactéries
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naturellement présentes dans le microbiote intestinal humain. Cette signature, qualifiée de
«mutagene », s’est révélée plus de trois fois plus fréquente chez les individus diagnostiqués
avec un cancer colorectal avant 1’dge de 40 ans, comparativement a ceux diagnostiqués apres

70 ans.

L’¢étude suggére que D’exposition a la colibactine survient trés précocement,
principalement avant I’age de 10 ans. Cette exposition durant I’enfance, période critique pour
I’établissement du microbiote intestinal et du systéme immunitaire, pourrait provoquer des
altérations de I’ADN dans les cellules épithéliales coliques, mutations qui demeurent
silencieuses pendant plusieurs années avant de contribuer, a I’age adulte, a la tumorigenese.
Environ 15 % des mutations génétiques précoces observées chez les jeunes patients atteints de
cancer colorectal seraient attribuables a cette toxine. Cette découverte renforce 1’hypothése
selon laquelle les interactions hote-microbiote durant la petite enfance jouent un role

fondamental dans la susceptibilité a certaines pathologies chroniques, notamment les cancers.

Par ailleurs, plusieurs facteurs environnementaux pourraient favoriser cette exposition
et la colonisation intestinale par les souches bactériennes productrices de colibactine : le mode
d’accouchement (césarienne versus voie basse), la consommation d’antibiotiques durant la
petite enfance, une alimentation riche en produits ultra-transformés, ou encore une hygiéne
excessive perturbant I’installation normale du microbiote intestinal. Ces résultats ouvrent la
voie a des perspectives prometteuses en matiere de prévention et de dépistage : les chercheurs
envisagent notamment le développement de tests non invasifs, tels que des analyses de selles,
permettant de détecter la présence de mutations associées a la colibactine. De plus, des
stratégies prophylactiques axées sur la modulation du microbiote intestinal, notamment par
I’usage ciblé de probiotiques ou par des interventions nutritionnelles précoces, pourraient a

terme contribuer a réduire 1’incidence du cancer colorectal a début précoce.

Cette ¢tude marque une avancée majeure dans la compréhension des mécanismes
pathogéniques précoces du cancer colorectal chez les jeunes adultes, soulignant I’importance
de considérer 1’environnement bactérien dés les premicres années de vie comme un facteur de
risque a part enticre. Elle offre également une illustration concréte du lien étroit entre
microbiote, génomique et cancérogencse, en posant les bases d’une nouvelle ¢re dans la
prévention oncologique centrée sur la santé intestinale et les expositions précoces

(Alexandrov., et al. 2025).
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I. Types d’études
11 s’agit d’une étude rétrospective descriptive a 1’aide de dossiers de 100 patients atteints de

cancer colorectal archivés.
II. Lieu et période de I’étude

a) Lieu d’étude
Patients atteints de cancer colorectal ayant consultés au niveau de CHU (Centre

Hospitalo Universitaire Ben Badis Constantine) - service de CAC (Centre Anti-Cancer).

b) Période d’étude
Cette ¢tude a porté sur les patients atteints de cancer colorectal, admis au service de

CAC du CHU de Constantine entre septembre 2024 et la fin du premier trimestre 2025.

% Critéres d’inclusion
- Patients atteints de cancer colorectal et pris en charge au niveau de CHU
Constantine.

- Patients des deux sexes.

- Patients agés de plus de 18 ans.

III. Variables étudiées

Apres consultation des dossiers des patients, nous avons noté : I’age, le sexe, les facteurs de
risques (tabagisme, consommation d’alcool, I’indice de masse corporelle, les antécédents
personnels, les antécédents familiaux, le syndrome de lynch et la polypose adénomateuse

familiale...) de cancer colorectal.

IV. Délai de recueil des données

Le recueil des données s’est étalé sur une période allant du 10 au 28 Mars 2025.

Les archives des sujets nous ont été fournies par le personnel administratif suite a la
permission de Monsieur le Directeur de CHU Constantine et ont été mis a notre disposition

par le service administratif.
V. Saisie des données et systéme de notation

La saisie des données collectées a été effectuée a 1’aide du logiciel Microsoft Excel.
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% Analyse des données
Les données saisies ont été exploitées a 1’aide des logiciels SPSS version 22 et

Microsoft Excel.

Les résultats étaient exprimés sous formes de tableaux et de figures selon le type de

variable :
- Variables qualitatives : estimation de la fréquence en pourcentage.
- Variables quantitatives : exprimées en moyenne =+ €cart type.

- Tests statistiques utilisés : Test de T student, ANOVA et Test de Khi-deux. Le

seuil de signification fix¢ est a a = 0.05.

VI. Considération éthique
Nous avons effectué¢ notre étude dans le respect strict des principes fondamentaux de la

recherche médicale.

34



CHAPITRE 111

RESULTATS




Chapitre 111 Résultats

I. Description de la population étudiée

I.1 Distribution des patients selon le sexe
Parmi les 100 patients inclus, la répartition selon le sexe montre une légere
prédominance masculine avec 52 % d’hommes (soit 52 patients), contre 48 % de femmes (soit

48 patientes), comme le montre la figure 12.

Sexe

m femme = homme

Figure. 9 : Répartition des patients selon le sexe.

1.2 Distribution de ’Age moyen des patients atteints de cancer colorectal selon le
sexe
La moyenne d’age des patients atteints un cancer colorectal était de 62.91 + 12.80

avec des extrémes d’age :

> Age minimale : 25 Ans.
» Age maximale : 93 Ans.

Sur les 100 patients qui ont été diagnostiqués au niveau de CAC, La figure 13 montre

I’age moyen des patients atteints de cancer colorectal selon le sexe :

+ Femmes : 4ge moyen de 63,29 + 12,512 ans.

+ Hommes : 4ge moyen de 62,55 + 13,186 ans.
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Les femmes sont en moyenne diagnostiquées a un age légérement plus avancé que les

hommes (écart de 0,74 an).

ﬁge moyen des patients atteints de cancer colorectal selon le sexe

63,4

63,29ans

63,2

63

62,8

Age moyen (ans)

62,55ans

62,6

62,4

62,2

62
Sexe

B femme M homme

Figure. 10 : Répartition de 1’age moyen des patients atteints de cancer colorectal selon le

SEXC.

1.3 Distribution des patients selon le statut staturo-pondéral
Chez les 100 patients étudiés, la majorité présente une corpulence normale, soit 64
patients (64 %). Le surpoids concerne 26 patients (26 %), tandis que 6 patients (6 %)

présentent une insuffisance pondérale (maigreur).

Les cas d’obésité sont moins fréquents : 3 patients (3 %) souffrent d’obésité modérée,

et 1 patient (1 %) d’obésité sévere, comme le montre la figure 14.
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Le statut staturo-pondéral

70

64 %
60
50

40

30

26%
20
10 6%
3%
- -
0 -

Le statut staturo-pondéral

Pourcentage %

B Insuffisance pondérale (maigreur) Corpulence normale B Surpoids B Obésité modérée B Obésité sévére

Figure. 11 : Répartition des patients selon le statut staturo-pondéral.

1.4 Distribution des patients selon leur consommation de tabac
La figure 15 montre la répartition des patients atteints de cancer colorectal selon leur
historique tabagique. Il en ressort que la majorité des patients, soit 68 %, sont non-fumeurs

(68 patients), tandis que 32 % sont des anciens fumeurs (32 patients).

Tabagisme

Ancien fumeurs
32%

Non-fumeurs
68%

m Ancien fumeurs  ® Non-fumeurs

Figure. 12 : Répartition des patients selon leur consommation de tabac.
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I.5 Distribution des patients selon leur consommation d’alcool
Parmi les 100 patients atteints de cancer colorectal, I’analyse montre que 67 % (soit 67

patients) sont non-alcooliques, tandis que 33 % (soit 33 patients) consomment de 1’alcool.

Bien que la majorité des patients ne soient pas alcooliques, la proportion relativement
¢levée de consommateurs d’alcool (un tiers des cas) suggere un lien possible entre cette

habitude et la survenue de la maladie (Figure. 16).

Consommation d'alcool

Alcoolique
33%

m Alcoolique Non Alcoolique

Figure. 13 : Répartition des patients selon leur consommation d’alcool.

1.6 Distribution des patients selon les antécédents médicaux personnels

Une étude portant sur 100 patients atteints de cancer colorectal révele que 64%
présentent des antécédents médicaux significatifs (HTA, diabéte, cholécystectomie, anémie,
pathologies thyroidiennes), contre 36% sans antécédents notables (RAS). Cette distribution
suggere une association potentielle entre ces comorbidités et le risque de développer un

cancer colorectal, bien qu'une analyse plus poussée soit nécessaire pour €tablir un lien causal

(Figure. 17).
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Antécédents Médicaux Personnels

5%\

m Présence des Antécédents Personnels RAS

Figure. 14 : Répartition des patients selon les antécédents médicaux personnels.

Parmi les 100 patients qui atteints un cancer colorectal, 36 % des patients présentent
une hypertension artérielle (HTA), 27 % un diabéte, 17 % cumulent HTA et diabéte, tandis
que 6 % ont d’autres antécédents. Seuls 14 % des patients ne présentent aucun antécédent
notable (RAS). Ces résultats soulignent la forte prévalence des comorbidités métaboliques
(HTA et diabete) au sein de cette population, suggérant un lien potentiel entre ces pathologies

et le risque de cancer colorectal (Figure. 18).

Antécédents Médicaux Personnels

37%
26%
17%
15%
. .

Antécédents Médicaux Personnels

40

35

30

25

20

Pourcentage %

EHTA MDiabéte HTA + Diabéte M Autres MRAS

Figure. 15 : Répartition des patients selon les antécédents médicaux personnels.
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*Autres = Allergie Respiratoire, Hypothyroidie, Maladie d’Addison, Arthrose,
Rhumatisme, Cholécystectomie, Anémie, HBP, Prostatectomie, Hernie discal,

Néoplasie, Goitre, Cardiopathie ...

1.7 Distribution des patients selon Syndrome de Lynch et La Polypose
Adénomateuse Familiale

Parmi 100 patients atteints de cancer colorectal, 2 % (soit 2 patients) présentent un
syndrome HNPCC et une PAF, 4 % (soit 4 patients) ont un HNPCC seul, et 2 % (soit 2
patients) un PAF seul. La trés grande majorité 92 % (soit 92 patients) ne présente aucun de
ces syndromes génétiques. Ces résultats indiquent que les formes héréditaires (HNPCC et
PAF), bien que rares dans cette cohorte (8 % au total), soulignent néanmoins I’importance du

dépistage génétique chez les patients a haut risque (Figure. 19).

HNPCC OU PAF

s HNPCC + PAF = HNPCC = PAF Absence d'HPNCC ou PAF

Figure. 16 : Répartition des patients selon Syndrome de Lynch et La Polypose

Adénomateuse Familiale.
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1.8 Distribution des patients selon la localisation tumorale

Parmi 100 patients atteints de cancer colorectal, la répartition des localisations
tumorales est la suivante : 34 patients (34 %) présentent une tumeur au niveau du célon, 30
patients (30 %) au colon sigmoide, 18 patients (18 %) dans le rectum, 10 patients (10 %) dans
le colon droit et gauche, et 8 patients (8 %) dans d’autres localisations. Ces résultats révelent
une prédominance des tumeurs coliques (74 patients, soit 74 % au total en combinant c6lon,
cblon sigmoide, et colon droit/gauche) par rapport aux tumeurs rectales (18 patients, soit 18

%) (Figure. 20).

Localisation Tumorale
40
35 34 %
30%
30
=
o 25
oo
L)
o 20 18 %
2
]
& 15
10 %
10 8%
5
0
Localisation Tumorale
Colon ®Rectum Colon Sigmoide Colon droit et gauche Autres

Figure. 17 : Répartition des patients selon la localisation tumorale.

1.9 Distribution des patients selon les biomarqueurs tumoraux

Parmi 100 patients atteints de cancer colorectal, I’analyse des biomarqueurs tumoraux
ACE (Antigéne Carcinoembryonnaire) et CA 19-9 révele que 15 patients (15 %) présentent
des taux bas, 37 patients (37 %) ont des taux normaux, tandis que 48 patients (48 %)
présentent des taux ¢élevés. Ces profils variés suggérent que les taux élevés pourraient refléter
une activité tumorale importante ou une maladie a un stade avancé, alors que des taux bas ou
normaux pourraient correspondre a des stades précoces ou a des tumeurs moins agressives

(Figure. 21).
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Biomarqueurs Tumoraux : ACE (Antigéne
carcinoembryonnaire)/Antigéne CA 19-9
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Figure. 18 : Répartition des patients selon les biomarqueurs tumoraux.

1.10 Distribution des patients selon le diagnostic anatomopathologique

Parmi 100 patients atteints de cancer colorectal, I’analyse anatomopathologique révele
une répartition significative des types tumoraux : 19 % présentent un adénocarcinome (ADK)
moyennement différencié, tandis que 30 % correspondent a d’autres types histologiques

(Figure. 22).

ADK bien
differencié

Figure. 19 : Répartition des patients selon 1’étude anatomopathologique.
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*Autres = ADK colique, ADK bifocale, ADK du rectum, ADK du colon sigmoide,
ADK du colon gauche, ADK du colon transverse, ADK mucineux du colon droit,

ADK moyenne ...

I.11 Distribution des patients selon la classification TNM

La répartition selon la classification TNM révele une nette prédominance des stades
avancés chez 100 patients atteints de cancer colorectal : 70 patients (70 %) présentent un stade
T3, caractérisé par une tumeur envahissant la séreuse, tandis que 20 patients (20 %) sont au
stade T4, correspondant a une tumeur perforant la séreuse ou envahissant les organes
adjacents. Seuls 10 patients (10 %) présentent des tumeurs précoces (T1-T2), limitées a la
muqueuse ou a la sous-muqueuse. L’absence de patients au stade TO (0 %) confirme que la

majorité des diagnostics sont posés a un stade symptomatique (Figure. 23).
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Figure. 20 : Répartition des patients selon la classification TNM.

1.12 Distribution des patients selon types de la chirurgie

Parmi 100 patients atteints de cancer colorectal ayant bénéficié d’une intervention
chirurgicale, I’analyse des techniques opératoires révele que 29 patients (29 %) ont subi une
sigmoidectomie, 3 patients (3 %) une colectomie, 12 patients (12 %) une hémicolectomie
gauche ou droite, et 3 patients (3 %) une résection antérieure du rectum avec anastomose

colorectale.
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La prédominance de la sigmoidectomie (29 %) reflete probablement la localisation
fréquente des tumeurs au niveau du cdlon sigmoide, conformément aux données de
localisation tumorale. La faible proportion de colectomies (3 %) pourrait correspondre a des

cas plus complexes ou étendus (Figure. 24).
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Figure. 21 : Répartition des patients selon types de la chirurgie.

1.13 Distribution des patients selon les types de la radiothérapie

Parmi 100 patients atteints de cancer colorectal, la répartition des traitements par
radiothérapie montre que 45 patients (45 %) ont recu une chimio-radiothérapie (RCT),
principalement indiquée pour des tumeurs rectales localement avancées, tandis que 30

patients (30 %) ont bénéficié d’une radiothérapie adjuvante post-opératoire.

Seuls 5 patients (5 %) ont été inclus dans des protocoles de radiothérapie FLASH, une
technique innovante encore en phase d’évaluation, et 15 patients (15 %) n’ont pas recu de
radiothérapie, probablement en raison d’un stade précoce ou de contre-indications. Les 5

patients restants (5 %) ont bénéficié d’autres modalités thérapeutiques (Figure. 25).
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La Radiothérapie
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Figure. 22 : Répartition des patients selon types de radiothérapie.

* Autres = Radiothérapie Adjuvante + des FLASH, La chimio-Radiothérapie (RCT) +
des FLASH.

1.14 Distribution des patients selon les types de la chimiothérapie

Parmi 100 patients atteints de cancer colorectal, 1’analyse des protocoles de
chimiothérapie réveéle une nette prédominance des schémas thérapeutiques a base
d’oxaliplatine. Le protocole FOLFOX-4 est le plus fréquemment utilisé€, avec 40 patients (40
%), suivi de pres par le CAPOX avec 30 patients (30 %) et le XELOX avec 15 patients (15
%). La monothérapie par XELODA concerne 10 patients (10 %), probablement réservée aux
cas les plus fragiles. Les 5 patients restants (5 %) regoivent d’autres protocoles personnalisés

(Figure. 26).
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Figure. 23 : Répartition des patients selon types de chimiothérapie.

II. Relation entre les facteurs de risque et le cancer colorectal

II.1 Relation entre I’age et le sexe

L’analyse comparative de 1’age moyen des patients atteints de cancer colorectal selon
le sexe montre une légere différence entre les deux groupes. En effet, 1’age moyen des
femmes est de 63,29 + 12,51 ans contre 62,56 + 13,19 ans chez les hommes. Toutefois, cette
différence n’est pas statistiquement significative (P = 0,722), ce qui indique qu’il n’existe pas
de relation notable entre le sexe et 1’Age moyen de survenue du cancer colorectal dans notre

¢chantillon. Ainsi, I’age apparait comme un facteur de risque commun aux deux sexes, sans

distinction significative dans notre population étudi¢e (Tableau. III).

Tableau. I1II : Relation entre 1’age et le sexe chez les malades atteints de cancer
colorectal.
Age (ans)
Sexe N Moyenne + Ecart type P
Femme 48 63,29 £12,512
0,722
Homme 52 62,56 = 13,186
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I1.2 Impact du tabagisme sur la sévérité TNM

L’analyse de la répartition des patients selon le statut tabagique et le stade TNM met
en évidence une majorité de cas diagnostiqués a un stade avancé (T3N1MO a TAN1IM1), aussi
bien chez les non-fumeurs que chez les anciens fumeurs. Cependant, I’analyse statistique ne
révele aucune association significative entre le tabagisme et le stade TNM (P = 0,173).
Autrement dit, bien que la majorité des patients, qu'ils soient fumeurs ou non, soient
diagnostiqués a un stade avancé, le tabagisme ne semble pas étre significativement li¢ au

stade de la maladie dans notre échantillon (Tableau. IV).

Tableau. IV : Relation entre le tabagisme et la classification TNM chez les malades de

cancer colorectal.

TNM
T4N1M1
T3N2MO | T4AN2M1
T3NIMO | T4ANOMO = P
T2NOMO | T3NOMO | T4N2MO g
T2N1MO | T3N1IM1 | T4ANIMO
TINIMO | T2N2MO | T3NOM1 | TANOM1
Tabagisme Non-fumeur 1 8 43 16 68
Ancien fumeur 0 1 27 4 32 |0,173
Total 1 9 70 20 100

II.3 Relation entre I’Indice de Masse Corporelle et la localisation tumorale

L’analyse statistique (P = 0,599) n’a pas mis en évidence de lien significatif entre
I’IMC et la localisation tumorale. Ainsi, aucune corrélation statistiquement significative n’a
¢té observée entre le poids corporel et le siege du cancer colorectal dans cette population.

(Tableau. V).
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Tableau. V : Relation entre le statut staturo-pondéral et la localisation tumorale.

Localisation Tumorale
Rectum Colon Colon | Colon | Colon Total
sigmoide | gauche | droit | autre
Insuffisance pondérale 2 3 0 1 0 6
= (maigreur)

g Corpulence normale 24 18 4 4 14 64
% Surpoids 10 10 i 0o | s 26

§ Obésité modérée 1 0 0 0 2 3

Obésité sévere 0 0 0 0 1 1
Total 37 31 5 3 22 100

I1.4 Analyse des différences d’age selon la localisation tumorale

L'étude ne met en évidence aucune association significative entre I'dge des patients et
la localisation des tumeurs (la valeur de p = 0,305 étant supérieure a 0,05, on ne rejette pas
I'hypothese nulle). En d'autres termes, 1'dge ne semble pas influencer de manicre significative

la localisation tumorale dans cette ¢tude (Tableau. VI).

Tableau. VI : Analyse des différences d’age selon la localisation tumorale.

6650

Age (ans)
Localisation tumorale N Moyenne + Ecart type P
Rectum 37 2,30+ 0,740
Colon Sigmoide 31 2,35 +0,755
Colon Gauche 5 2,40 + 0,894
0,305
Colon Droit 5 2,00+ 1,000
Colon Autre 22 2,41 +0,734
Total 100 2,33+ 0,753
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Discussion

Au cours des cinq derni¢res décennies, une augmentation exponentielle de la mortalité liée
au cancer colorectal, approximativement multipliée par dix, a été observée. Bien que 75 % des
cas soient sporadiques, la présence d'antécédents familiaux constitue un facteur pronostique
défavorable, réduisant significativement l'espérance de vie. L’étiopathogenese du CCR est
multifactorielle, impliquant a la fois des déterminants environnementaux tels que le
vieillissement, le tabagisme, la consommation excessive d’alcool, une alimentation
déséquilibrée, un indice de masse corporelle élevé et le diabete de type 2 et des pathologies
associées, comme |’infection a Helicobacter pylori ou le syndrome de Lynch. Sur le plan
génétique, des mutations héréditaires dans des génes clés notamment APC dans la polypose
adénomateuse familiale, ainsi que les maladies inflammatoires chroniques de I’intestin ont été

identifiées comme des contributeurs majeurs a la tumorigénes (Pak et al., 2020).

L’objectif de ce travail était de décrire le profil épidémiologique et thérapeutique des
patients atteints de cancer colorectal pris en charge au CHU Ibn Badis de Constantine, et de

déterminer les principaux facteurs de risque associés.

Sur les 100 dossiers de patients présentant un cancer colorectal, 52 étaient des hommes
(soit 52 %) et 48 (soit 48 %) des femmes, ce qui donne un sexe ratio (homme/femme) égal a
1.083. Ce résultat est tres proche de celui d'une étude réalisée sur une population de 255 sujets
atteints de cette pathologie au niveau du centre anticancéreux de Sidi Bel Abbes, situé¢ dans la
région nord-ouest de 1'Algérie, menée par El Herrag et al. (2024) qui ont trouvé 57 % des
patients étaient des hommes (n = 145) contre 43 % femmes soit un sexe ratio homme/femme
égal a 1.318. Ce résultat est cohérent avec les données d'incidence mondiale du CCR, qui
indiquent que 55 % des cas sont des hommes, ce que signifie que le sexe masculin pourrait
étre un facteur de risque de CCR. Dans une autres étude marocaine menée par Belhamidi et
al., (2018) réalisée sur une population de 36 sujets atteints de cette pathologie au niveau
d'Hopital Militaire Moulay Ismail, Meknes, Maroc, I’dge moyen au diagnostic du cancer
colorectal était de 54,79 ans chez les hommes et de 59,47 ans chez les femmes. Ce résultat
indique une atteinte légeérement plus précoce chez les hommes. Ces données rejoignent les
résultats de notre étude ou une tendance similaire est observée, avec une moyenne d’age
inférieure chez les hommes. Ce constat est cohérent avec les données épidémiologiques
internationales, suggérant que le sexe masculin pourrait étre associ¢ a une survenue plus

précoce du cancer colorectal. Cette différence pourrait s’expliquer par une exposition plus

51



Chapitre IV Discussion

importante et plus précoce aux facteurs de risque, notamment le tabagisme, la consommation
d’alcool et les habitudes alimentaires. Ces observations plaident en faveur d’un renforcement
du dépistage ciblé chez les hommes d’age moyen, particulicrement dans les contextes a

ressources limitées ou le diagnostic est souvent tardif (Sung H et al, 2021).

La moyenne d'age de notre population tout sexe confondu était de 62.91 = 12.80 ans. Cette
moyenne d'age était €levée a celle trouvée par El Herrag et al. (2024) sur 255 patients atteints
de CCR confirmé diagnostiqués au niveau du centre anticancéreux de Sidi Bel Abbes, situé
dans la région nord-ouest de 1'Algérie (59 + 13 ans), Par contre, la moyenne d’age des patients
de notre étude était élevée par rapport a celle d'une population au niveau du Centre
d'oncologie clinique de Podkarpackie et de I'hopital provincial de Rzeszow, Pologne chez les
patients qui atteints de CCR (Lewandowska et al., 2022) qui était de 64,53 + 8,86 ans a
propos de 800 cas. Dans une autre étude menée par Chang et al., (2022) 78 % des patients de
diagnostiqués avec un CCR étaient agés de 50 ans ou plus. Cela indique que l'incidence du
CCR reste plus fréquente chez les patients plus agés dans la population étudiée, ce qui
corrobore la tendance observée a I'échelle mondiale. Cette tendance s'explique en partie par
I’accumulation progressive de mutations génétiques et épigénétiques lies a 1’age, mais
¢galement par 1’exposition prolongée a divers facteurs de risque, tels que les régimes
alimentaires déséquilibrés, le tabagisme, la sédentarité ou encore certaines comorbidités
comme les maladies inflammatoires chroniques de I’intestin. Nos résultats confirment donc
que 1’age constitue un facteur de risque majeur dans le développement du cancer colorectal,
ce qui renforce ’intérét du dépistage systématique a partir de 50 ans, en particulier dans les

populations a risque ¢levé (Siegel et al., 2020).

Le tabagisme et la consommation d’alcool demeurent parmi les facteurs de risque les plus
significatifs du cancer colorectal, comme I’attestent de nombreuses études épidémiologiques
de grande envergure. L’identification des facteurs de confusion potentiels dans 1’évaluation
du risque de cancer colorectal repose notamment sur les données issues de grandes cohortes
telles que I’European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC), ainsi que
sur les recommandations du Centre International de Recherche sur le Cancer (CIRC) et du
World Cancer Research Fund (WCRF). Ces institutions prennent en compte une variété de
parametres liés au tabagisme, notamment le statut tabagique (jamais fumeur, tabagisme passif
ou actif), I’age d’initiation et de sevrage tabagique, ainsi que le nombre total de cigarettes
consommees. De méme, 1’évaluation de la consommation d’alcool s’appuie sur des seuils de

référence définis comme relativement sirs : soit une consommation quotidienne équivalente a
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10 grammes d’alcool pur pour les femmes et 20 grammes pour les hommes correspondant
approximativement a un verre de vin, une biére ou un petit verre de spiritueux. Nous avons
trouvé que 32 % des hommes atteints de CCR étaient des fumeurs contre 0 % des femmes. Ce
résultat est en accord avec celui de Lewandowska et al (2022) qui ont également observé une
prédominance du tabagisme chez les hommes atteints de CCR.Sur le plan biologique, le
tabagisme est associ¢ a des altérations de ’ADN, a une inflammation chronique du colon et a
des perturbations du microbiote intestinal, autant de mécanismes impliqués dans la

carcinogenese colorectale (WHO, 2021).

En ce qui concerne les antécédents personnels, nous avons trouvés que 'HTA et les deux
types du diabéte étaient les facteurs les plus dominants et les plus fréquents parmi les facteurs
de risque que nous avons ¢étudié. Notons que la fréquence de I'HTA dans la population totale
était 37 % et le diabete était 26 %. Ce sont également ces deux facteurs qui étaient plus
fréquents chez les deux sexes. Ces résultats sont similaires a ceux trouvés par (El Harrag et
all., 2024) au centre anticancéreux du CHU de Sidi Bel Abbes, en Algérie sur des patients
atteints de CCR, qui montre que 119 (47 %) patients présentaient une condition médicale
préexistante dans laquelle I'hypertension était la plus répandue, se manifestant chez 49 (19 %)
des patients, suivie du diabete, qui était présent chez 36 (14 %) de la population étudiée.
Suggérant un lien potentiel entre ces pathologies et le risque de cancer colorectal. La
proportion élevée de patients avec des antécédents (86 %) met en avant I’importance du
dépistage et de la prise en charge globale des facteurs de risque métaboliques chez les
personnes a risque de cancer colorectal. Cependant, la présence de 14 % de patients sans
antécédents connus rappelle que d’autres mécanismes, possiblement génétiques ou

environnementaux, pourraient également contribuer au développement de cette maladie.

Dans une méta-analyse, ont montré que les personnes hypertendues présentent un risque
accru de développer un CCR par rapport aux individus normotendus. Cette tendance a
¢galement été confirmée dans une vaste étude menée par Kaneko et al. (2021), qui a révélé
une association entre des niveaux €levés de pression artérielle systolique et diastolique et une
augmentation du risque de CCR incident. Ces résultats soulignent I’importance de la
surveillance de la pression artérielle dans 1’identification des personnes a risque élevé de

développer un CCR.
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Bien que les mécanismes physiopathologiques précis reliant I’hypertension au CCR ne
soient pas encore compleétement €lucidés, les données disponibles suggeérent une corrélation

significative qui mérite d’étre explorée plus en profondeur.

Par ailleurs, la présence de diabéte était également associée a un risque accru de tous les
types de CCR, comme 1’a rapporté Demb J et al. (2019). Cette association pourrait s’expliquer
par des facteurs de risque communs aux deux pathologies, notamment des éléments
alimentaires et génétiques. Il est également possible que le diabéte et le CCR partagent
certaines voies moléculaires et cellulaires, contribuant a une susceptibilité biologique

commune.

Parmi les 100 dossiers de patients atteints de cancer colorectal inclus dans notre étude, 8
patients (soit 8 %) présentent une forme héréditaire de la maladie. Plus précisément, 4 patients
(soit 4 %) présentent un syndrome de Lynch (HNPCC) isolé, 2 patients (soit 2 %) présentent
une polypose adénomateuse familiale (PAF) isolée, tandis que 2 autres patients (soit 2 %)
présentent une association des deux syndromes. Ce résultat est globalement cohérent avec les
données rapportées dans la littérature, notamment celles de Vasen et al. (2013), qui indiquent
que le syndrome de Lynch représente environ 2 a 4 % de I’ensemble des cas de cancer
colorectal, tandis que la polypose adénomateuse familiale en représente moins de 1 %. La
proportion relativement plus élevée de la PAF observée dans notre échantillon pourrait étre
expliquée par des facteurs spécifiques a notre population, comme la consanguinité ou
I’existence de mutations fondatrices régionales. La majorité des patients (soit 92 %) ne
présente toutefois aucune des formes héréditaires étudiées, ce qui met en évidence la
prédominance des formes sporadiques du CCR. Néanmoins, la présence de cas héréditaires,
bien que minoritaire, souligne I’importance du dépistage génétique, notamment chez les
patients jeunes ou ayant des antécédents familiaux de cancer colorectal, afin de mettre en

place une stratégie de prévention et de surveillance adaptée.

L’association de tabagisme a la classification TNM (stade) est une association redoutable
du fait de leur morbi-mortalité cumulée. Parmi 100 patients atteints de CCR, 32 % sont des
anciens fumeurs, et 68 % sont des non-fumeurs. L'étude de la corrélation inter facteurs nous a
montré qu’il n’existe pas de différence significative (P=0.173) entre le tabac et la
classification TNM du cancer colorectal, ces résultats sont similaires a ceux trouvés par
Elizabeth Alwers et al., (2021) Les associations entre le tabagisme étaient similaires chez les

patients atteints de cancers de stade I a III et de stade IV. Cependant, contrairement aux
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résultats observés chez les patients de stade I a II1, aucune association n'a été observée entre le
tabagisme et la survie globale ou spécifique du CCR parmi les cancers de stade IV. Par
conséquent, les associations avec la survie spécifique du CCR parmi les patients a tous les
stades étaient similaires, mais d'une ampleur inférieure a celles observées chez les cancers de
stade I a III. Toutes les analyses ultérieures ont ét¢ limitées aux patients atteints d'un cancer

du CCR de stade I a I11.

Dans notre étude, aucune association statistiquement significative n’a été observée entre la
localisation tumorale et le statut staturo-pondéral des patients (P-value = 0,599). Ces résultats
sont similaires a ceux trouvés par Zhang et al, (2022) les résultats de cette ¢tude (dans cinq
centres cliniques indépendants en Chine) globale pour la cohorte totale de participants sont
cohérents avec 1'étude CALGB, qui n'a trouvé aucune différences pronostiques
statistiquement significatives entre les groupes d'IMC aprés avoir stratifié l'analyse par
localisation tumorale. Ces résultats sont similaires a ceux trouvés par El Harrag et al., (2024)
au centre anticancéreux du CHU de Sidi Bel Abbés, en Algérie. L’association entre la
localisation tumorale selon les différentes catégories d’IMC ne montre aucune association

significative avec la localisation tumorale (P = 0.300).

Ce résultat suggére que, dans notre population, la répartition anatomique des tumeurs
colorectales (colon droit, colon gauche, rectum) ne semble pas étre influencée par les
variations de poids ou de taille. Bien que certains travaux aient suggéré un lien potentiel entre
I’obésité et une prédominance des tumeurs du colon proximal, notamment en lien avec les
déséquilibres métaboliques et hormonaux associés a 1’adiposité abdominale (Kim et al.,
2017), nos résultats ne confirment pas cette hypothese. Des études avec une population plus
large ou une stratification plus fine de ’IMC pourraient étre nécessaires pour mieux explorer

cette relation.

D'autre part la valeur de p =0,305 étant supérieure a 0,05, cela signifie qu'il n'y a pas de
différence statistiquement significative entre les moyennes d'dge des différents groupes de
localisation tumorale. En d'autres termes, l'dge ne semble pas influencer de manicre
significative la localisation tumorale dans cette étude. Ces résultats sont différents a ceux
trouvés par El Harrag et al., (2024) au centre anticancéreux du CHU de Sidi Bel Abbes, en
Algérie. L’association entre la localisation tumorale selon les différentes catégories d’IMC

montre une association significative avec la localisation tumorale (P = 0.007).
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Conclusion et perspectives

L’objectif de ce travail était de déterminer les principaux facteurs de risques du cancer
colorectal pris en charge au niveau de CHU Ibn Badis de Constantine — service de CAC et de

décrire le profile épidémiologique et thérapeutique de notre population d’étude.

Le cancer colorectal est un type de cancer qui affecte le colon (le gros intestin) ou le
rectum. Il s’agit d’un des types de cancer les plus répandus dans le monde qui peut avoir des

conséquences graves et entrainer la mort.

Nous résultats ont montré une légere prédominance masculine de 52 %, suggérant un
possible role du sexe dans la susceptibilité a cette pathologie. L'age moyen au diagnostic se
situe majoritairement au-deld de 60 ans, confirmant 1’importance de la surveillance accrue

chez les populations agées.

Les antécédents médicaux tels que I’hypertension artérielle et le diabéte étaient
fréquemment retrouvés, ce qui pourrait refléter une association entre comorbidités
métaboliques et risque de cancer colorectal. Le tabagisme et la consommation d’alcool, bien
que variables selon les patients, demeurent des facteurs de risque non négligeables, soulignant

la nécessité de stratégies de prévention ciblées.

L’indice de masse corporelle a révélé une prédominance de la corpulence normale parmi
les patients, contrairement aux données habituelles associant surpoids/obésité a un risque
accru. Cela souligne I’importance de ne pas négliger le risque de cancer colorectal méme chez
les personnes ayant un poids normal, et de maintenir un dépistage régulier quelle que soit la

corpulence.

Une prédominance des localisations distales (colon gauche et rectum), ce qui est cohérent
avec les tendances observées dans d’autres études épidémiologiques. Cela a également des

implications pour les modalités de dépistage et les choix thérapeutiques.

Par ailleurs, la présence de syndromes héréditaires tels que le syndrome de Lynch et la
polypose adénomateuse familiale a été notée dans un petit sous-groupe, mettant en lumiere

I’importance du dépistage génétique dans certains cas.

Cette étude souligne la multi factorialité du cancer colorectal, impliquant des facteurs
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génétiques, métaboliques, comportementaux et environnementaux. Une approche
personnalisée de la prévention, du dépistage et du traitement est donc essentielle pour

améliorer la prise en charge et le pronostic des patients.

Ces résultats permettent de répondre a 1’objectif principal de notre étude, a savoir dresser
le profil épidémiologique des patients atteints de cancer colorectal et identifier les principaux
facteurs de risque associés. La prédominance masculine, 1’dge avancé, les localisations
distales de la tumeur, ainsi que la présence de facteurs génétiques chez certains patients,
confirment les tendances observées dans la littérature. De plus, la distribution des cas selon
I’IMC souligne que le cancer colorectal peut survenir méme en 1’absence de surpoids, ce qui
incite a renforcer les stratégies de dépistage ciblant I’ensemble de la population adulte, au-
dela des seuls facteurs de risque classiques. L’analyse globale de ces données met en lumiére
I’importance d’une approche personnalisée et préventive dans la lutte contre ce type de

cancer.

Etendre I’analyse a une population plus large et multicentrique permettrait de confirmer les

tendances observées et d’augmenter la robustesse statistique des résultats.
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Etude clinique et paraclinique du cancer colorectal au niveau de CHU Constantine.
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Contexte et objectif : L’objectif de ce travail était de déterminer les principaux facteurs de risques du
cancer colorectal pris en charge au niveau de CHU Ibn Badis Constantine - service de CAC et de décrire le

profile épidémiologique et thérapeutique de notre population d’étude.

Matériels et Méthodes : Les patients atteints de cancer colorectal ayant été pris en charge au niveau de
CHU Ibn Badis Constantine - service de CAC, durant septembre 2024 et le premier trimestre de I'année 2025,
ont été retenus pour notre étude. L'age, le genre, la période de 1'hospitalisation, les antécédents et les facteurs
de risques de CCR ont été noté a partir des dossiers médicaux des patients. Les fréquences des facteurs de
risques ont été¢ déterminées. Les données collectées ont été¢ ensuite saisies et traitées sur les logiciels SPSS

version 22 et Microsoft Excel.

Résultats : Nos résultats ont montré que, parmi les 100 patients atteints de cancer colorectal, on observe
une légere prédominance masculine (52 %) contre 48 % de femmes, avec une majorité de patients agés de plus
de 50 ans. Ces deux facteurs étaient les plus fréquents, I'HTA et le diabéte sont fréquemment retrouvés. Le
tabagisme et la consommation d'alcool sont présents dans une proportion significative. La plupart des patients
ont un IMC normal, contrairement aux attentes. Des antécédents familiaux de CCR ont été retrouvés chez
certains patients, avec des cas de syndrome de Lynch et de polypose adénomateuse familiale. Sur le plan
clinique, les signes les plus fréquents sont les troubles du transit, les rectorragies et I’anémie. Les localisations
les plus fréquentes sont le colon gauche et le rectum. Nos résultats sont comparables a ceux trouvés en Algérie,

Pologne, chine et au Maroc.

Conclusion : Le sexe et 1’age constituent les principaux facteurs de risques du cancer colorectal ainsi le
tabac, l'alcool, l'indice de masse corporelle et I'hérédité dans notre population. Une vigilance en matic¢re de
prévention et de sensibilisation contre ces facteurs de risques au sien de notre société est hautement

recommandée.
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