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RESUME  

Ce travail est une étude descriptive rétrospective portant sur 303 patients atteints par un 

cancer colorectal. L’analyse des données a révélé un âge moyen de 62,58 ± 12,53 ans, avec des 

âges variant de 23 à 92 ans. Une prédominance masculine a été observée, représentant 57 % de 

l’échantillon. La grande majorité des patients sont mariés (90,07 %), et 57,09 % sont sans emploi. 

La plupart des cas ont été diagnostiqués à un stade avancé de la maladie (stade Ⅲ), avec une 

prévalence marquée de l’adénocarcinome, représentant 96 % des cas. En outre, 95,53 % des 

diagnostics ont été établis à la suite d’une coloscopie, soulignant l’importance de cet examen en 

tant qu’outil efficace de dépistage précoce. Sur le plan thérapeutique, la majorité des patients 

(76,47 %) ont reçu une chimiothérapie.  Le rectum représente le siège de (50,52%) des cas contre 

(49,65%) pour le colon. L’hypertension artérielle représente l’affection métabolique la plus 

fréquente chez les patients (56,19%), suivie du diabète sucré (54,24 %), de l’obésité (13,19 %), de 

l’hypothyroïdie (9,15 %) et de l’hyperthyroïdie (2,61 %). Par ailleurs, 3,92 % des patients 

souffrent d’allergies et 1,30 % présentent une dyslipidémie. 

 

Mots-clés : Adénocarcinome, Cancer colorectal, Diabète, HTA, Maladies métaboliques, Risque 

de cancer. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 

This work is a retrospective descriptive study involving 303 patients who underwent 

surgery for colorectal cancer. Analysis of the collected data revealed that the mean age 

was 62.58 ± 12.53 years, with an age range spanning from 23 to 92 years. A male predominance 

was observed, accounting for 57% of the cohort. The vast majority of patients were married (90. 

07%) and 57.09% were unemployed. Most cases were diagnosed at stage III of the disease, with a 

marked predominance of adenocarcinoma, which represented 96% of the cases. 

Furthermore, 95.53% of the patients were diagnosed by a colonoscopy, highlighting the 

importance of this procedure as an effective tool for early detection. In terms of treatment, the 

majority of patients (76.47%) received chemotherapy. Regarding tumor localization, the sigmoid 

colon was the most frequently affected site (22.67%), followed by the rectum (18.63%).As for 

comorbidities, hypertension was the most prevalent metabolic disorder among patients (56.19%), 

followed by diabetes mellitus (54.24%), obesity (13.19%), hypothyroidism (9.15%) and 

hyperthyroidism (2.61%). Additionally, 3.92% of patients reported having allergies and 1.30% 

had dyslipidemia. 

 

Keywords: Adenocarcinoma, Colorectal cancer, Diabetes, Hypertension, Metabolic diseases, 

Cancer risk. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 ملخص

أظهشث البٍاًاث أى هخىسظ الؼوش . هشٌضًا بسشطاى المىلىى والوسخمٍن 303هزٍ الذساست ححلٍل وطفٍت اسخؼادٌت شولج 

. هي الؼٌٍت% 57لىحظج غلبت للزكىس، حٍث هثلّىا  .سٌت 92 و23سٌت، هغ ًطاق ػوشي ٌخشاوح بٍي  12.53 ± 62.58كاى 

حن . (ػاطلٍي ػي الؼول)هٌهن غٍش ًشطٍي ههٌٍاً  %57.09 وكاى ،(%90.07) هخضوجٍيكاًج الغالبٍت الؼظوى هي الوشضى 

، هغ وجىد اًخشاس واضح للٌىع الغذي هي السشطاى، (الوشحلت الثالثت)حشخٍض هؼظن الحالاث فً هشحلت هخمذهت هي الوشع 

هي الحالاث بىاسطت حٌظٍش المىلىى، هوا ٌبشص أهوٍت هزا %95.53حشخٍض ػلاوة ػلى رلك، حن . هي الحالاث% 96الزي شكّل 

أها هي حٍث . الؼلاج الكٍوٍائً (%76.47)  ٌخؼلك بالخذبٍش الؼلاجً، حلمى غالبٍت الوشضىا فٍن.الوبكشالفحض كأداة فؼالت للكشف 

وبخظىص الأهشاع الوظاحبت، . فً المىلىى %49.65هي الحالاث فً الوسخمٍن، همابل  %50.52هىضغ الىسم، فمذ حشكضث 

، (%54.24) ، حلٍها داء السكشي(% %56.19)كاًج اسحفاع ضغظ الذم الششٌاًً الحالت الاسخملابٍت الأكثش شٍىػًا بٍي الوشضى 

 (%3,92)بالإضافت إلى رلك، ػاًى (%2,61)  وفشط ًشاط الغذة الذسلٍت،(%9,15) لظىس الغذة الذسلٍت ،(%13.19) السوٌت

 .هٌهن هي اضطشاباث شحىم الذم(%1,30)و الوشضى هي الحساسٍت، هي

 

السشطاى الغذي، سشطاى المىلىى والوسخمٍن، السكشي، اسحفاع ضغظ الذم، الأهشاع الأٌضٍت، خطش الإطابت : الكلماث المفتاحيت

.بالسشطاى  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INTRODUCTION 



INTRODUCTION 

 

1 

 

Le cancer colorectal (CCR) constitue le troisième cancer le plus fréquemment diagnostiqué 

chez les hommes et les femmes à l’échelle mondiale, et représente également la deuxième cause 

de décès par cancer dans le monde (Rostkowska et al., 2019 ; Roshandel et al., 2024). 

En Algérie, ce cancer est le deuxième plus fréquent chez l’homme après celui du poumon 

et chez la femme après le cancer du sein. Il se manifeste principalement après 45 ans, avec un pic 

de fréquence à 68 ans (Gamaz-Bensaou, 2017). 

Cette tendance semble étroitement liée à l’évolution des modes de vie, caractérisée par une 

alimentation déséquilibrée, la sédentarité, et une prévalence croissante de l’obésité et des maladies 

métaboliques. Ces pathologies, incluant l'hypertension artérielle, le diabète de type 2 et la 

dyslipidémie, sont aujourd’hui reconnues comme des facteurs de risque potentiels du CCR 

(Miranda et al., 2024). 

Par ailleurs, les maladies métaboliques désignent un ensemble d’affections, généralement 

chroniques, caractérisées par un dysfonctionnement des processus biochimiques responsables du 

métabolisme cellulaire. Elles résultent de perturbations dans la production ou l’utilisation des 

enzymes, des hormones ou d’autres substances nécessaires à la transformation des nutriments en 

énergie (OMS  2024. ) 

Selon les données de l'étude Global Burden of Disease (GBD) établies en 2021, l’obésité, 

l’hyperglycémie et l’hypertension artérielle ont significativement accru leur contribution à la perte 

d’années de vie en bonne santé (DALYs) depuis les années 2000, témoignant d’une aggravation 

marquée des risques métaboliques à l’échelle mondiale (Diseases and Injuries 

Collaborators, 2024). 

En Algérie, plusieurs études ont rapporté une prévalence élevée des maladies métaboliques 

atteignant 65,82 % chez les patients. L’âge moyen des sujets est de 60,21 ans, avec une 

prédominance féminine marquée représentant 73,08 % (Aissou et al., 2020). 

Ainsi l’objectif de ce travail est de déterminer le lien du CCR avec les maladies 

métaboliques. L’étude rétrospective est réalisée sur un échantillon de 303 cas de cancer 

colorectal, du service d’oncologie du Centre Hospitalo-Universitaire Ben Badis de 

Constantine (CHUC). 
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1. Historique et définition des maladies métaboliques  

 
Les maladies métaboliques héréditaires ont été initialement conceptualisées par 

Archibald Garrod en 1908. Il a introduit le terme « erreurs innées du métabolisme » 

pour décrire ces affections résultant de mutations génétiques affectant le métabolisme 

(Saudubray, 2024). 

Le concept de « syndrome métabolique » a émergé en 1975. Cependant, c’est 

Reaven qui, en 1988, a popularisé cette notion sous l’appellation « syndrome X », 

mettant en évidence l’association entre la résistance à l’insuline, l’hypertension, la 

dyslipidémie et le risque accru de maladies cardiovasculaires (Morgagni, 2016). 

Dans les années 1990, le biologiste Michael Hall a découvert la protéine TOR 

(Target of Rapamycin), une kinase régulant la croissance et le métabolisme cellulaires. 

Cette découverte a ouvert de nouvelles perspectives dans la compréhension des 

mécanismes métaboliques et de leur implication dans diverses pathologies, notamment 

le cancer et le diabète (Hall, 2024).   

Plus récemment, des recherches ont mis en lumière le rôle crucial du micro 

biote intestinal dans le développement des maladies métaboliques, suggérant que des 

déséquilibres de cette flore microbienne peuvent influencer des affections telles que 

l’obésité, le diabète de type 2 et le syndrome métabolique (Lecerf, 2024). 

Ce syndrome métabolique est un ensemble de troubles métaboliques associés, 

tels que l’obésité abdominale, l’hyperglycémie, un faible taux de cholestérol HDL, une 

intolérance au glucose ou un diabète de type 2, ainsi que l’hypertension (Laville, 

2005). 

Il touche environ 20 % des adultes, avec une prévalence généralement plus 

élevée chez les hommes. Son incidence augmente avec l’âge, en faisant un enjeu 

majeur de santé publique (Raoux, 2006 ; Scheen&Luycky, 2003). 

1.1. Diabète  
 

Une maladie caractérisée par une hyperglycémie résultat d’un déficit en 

insuline ou d’une altération de son action. Au-delà des facteurs génétiques et 

environnementaux, les recherches récentes soulignent le rôle clé de l’épi génétique, de 

la fonction intestinale et de micro biote dans son développement, ouvrant ainsi de 
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nouvelles perspectives pour sa compréhension et sa prise en charge (Tenenbaum et al., 

2018).Il existe plusieurs formes de diabète : 

Diabète de type 1: Ce type de diabète est causé par la destruction des cellules 

du pancréas qui produisent l'insuline. Les personnes atteintes de diabète de type 1 ne 

peuvent plus fabriquer cette hormone essentielle. Le diagnostic est souvent posé de 

manière soudaine, et les injections d'insuline sont indispensables à la survie. Cette 

forme de diabète touche principalement les enfants et les jeunes adultes. 

Diabète de type 2: C'est la forme la plus courante de diabète. Elle est 

due à une résistance à l'insuline (l'organisme a du mal à utiliser l'insuline) et à 

une diminution de la sécrétion d'insuline. Le diabète de type 2 peut évoluer 

silencieusement pendant des années sans symptômes, ce qui retarde souvent 

le diagnostic. Il est recommandé de dépister les personnes de 45 ans et plus 

présentant des facteurs de risque tels que le surpoids ou l'obésité. Le 

traitement peut inclure un régime alimentaire, des médicaments 

antidiabétiques oraux et/ou des injections d'insuline. 

Autres formes de diabète: Il existe d'autres formes de diabète moins 

courantes, comme le diabète gestationnel (qui survient pendant la grossesse) 

ou le diabète lié à d'autres maladies ou causes spécifiques. 

Le dépistage du diabète se fait généralement à jeun, par une simple 

prise de sang mesurant la glycémie. Une glycémie à jeun supérieure ou égale 

à 7 mmol/l (1,26 g/l) peut faire suspecter un diabète et nécessite des examens 

complémentaires pour confirmer le diagnostic (Fagot et al., 2010). 

1.1.1. Prévalence de diabète  

 

Le diabète représente un enjeu majeur de sante publique à l’échelle mondiale. 

En 2021, sa prévalence était estimée à 10,5% chez les individus âgés de 20 à 79ans, 

soit environ 536,6 millions de personnes. Les projections pour l’année 2045 prévoient 

une augmentation a 12,2% correspondant à 783,2 millions de personnes (David et al., 

2023). 

En Algérie, 3.8% des personnes interrogées ont déclaré souffrir de diabète. 

Cette affection touche davantage les femmes que les hommes, et sa fréquence 

augmente avec l’âge (Berrouiguet et al., 2011). 
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1.2. Hypertension artérielle  
 

L’hypertension artérielle (HTA) est une pathologie chronique, elle se 

caractérise par une augmentation des résistances périphériques ainsi qu’un 

vieillissement prématuré des artères (Vallèe et al., 2019). 

L’HTA est définie par une pression artérielle supérieure ou égale à 130 /80mm 

Hg (Bierreth et al., 2018). L’HTA constitue un enjeu majeur de santé publique, avec 

des spécificités accrues au sodium et une faible activité rénine. Les complications y 

sont fréquentes et précoces, souvent en raison d’un diagnostic tardif, d’une prise en 

charge insuffisante et d’une susceptibilité potentielle à la maladie (Fourcade et al., 

2007). 

1.2.1. Prévalence de L’hypertension artérielle  

 

D’après les données disponibles, 29,7% des personnes en Algérie interrogées 

présentent une HTA. Cette condition est plus fréquente chez les femmes, et sa 

prévalence augmente avec l’âge, particulièrement chez les individus âgés de 50 ans et 

plus. De plus, HTA est plus répandue en milieu urbain qu’en milieu rural (Berrouiguet 

et al., 2011). 

A L’échelle mondiale, la prévalence de l’hypertension artérielle (HTA) varie 

considérablement selon les régions. Les taux les plus bas sont observés en suisse, au 

canada et au Pérou, tandis que des niveaux particulièrement élevés sont signales dans 

certains pays d’Amérique latine et d’Europe de l’est (Wuerzner et al., 2022). 

1.3. Dyslipidémie  
 

La dyslipidémie est un trouble des lipoprotéines marqué par une élévation 

anormale des lipides sanguins (triglycérides, cholestérol). Elle est soit génétique 

(primaire), modulée par l'environnement, soit acquise (secondaire). Elle constitue un 

facteur de risque majeur d'athérosclérose, elle favorise les maladies cardiovasculaires. 

Son dépistage est systématique chez l'adulte et précoce en cas de risques familiaux ou 

cliniques spécifiques (Fredenrich, 2011). 
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1.3.1. Prévalence de dyslipidémie  

 

La dyslipidémie Initialement classées au 15ᵉ rang des facteurs de risque de 

mortalité en 1990, les dyslipidémies ont progressivement gagné en importance, 

atteignant le 11ᵉ rang en 2007 puis le 8ᵉ en 2019. Cette évolution témoigne d’une 

augmentation significative de leur fardeau à l’échelle mondiale au cours des trois 

dernières décennie (Pirillo et al., 2021). 

Une méta-analyse, comprenant études 181 et plus de 390 000 participants, 

montre que la dyslipidémie est fréquente dans la population générale Dans l'Afrique 

(Noubiap et al., 2018) 

Une prévalence globale de la dyslipidémie de 54,08 % au Moyen-Orient, avec 

des taux élevés de HDL bas, de triglycérides et de LDL élevés, touchant 

particulièrement les individus de plus de 30 ans (Kargar et al., 2023). 

1.4. Obésité  
 

L’obésité est une accumulation excessive de graisse corporelle, nuisible à la 

santé, et favorisant diverses maladies. En constante progression depuis 50 ans, elle 

constitue une épidémie de santé publique et la seconde cause évitable de mortalité 

après le tabac (Panganti et al., 2023). 

1.4.1. Prévalence de l’obésité  

Au cours des trente dernières années, l’obésité devenant un problème de santé 

publique majeur. Les personnes atteintes d’obésité sont souvent victimes de préjugés 

et de stigmatisation, ce qui contribue à une augmentation de la morbidité et de la 

mortalité, indépendamment du poids ou de l’indice de masse corporelle (IMC ; 

poids/taille) 

L’obésité est associée à un large éventail de risques pour la sante, notamment 

le diabète de type 2 et certains types de cancer et des problèmes de santé mentale. La 

prise en charge de l’obésité nécessite une approche multidisciplinaire qui peut inclure 
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des conseils en nutrition, l’activité physique, des thérapies comportementales, des 

médicaments et dans certains cas, la chirurgie (Wharton et al., 2020). 

Plusieurs facteurs contribuent à cette épidémie, notamment l’abondance 

alimentaire et le mode de vie sédentaire (Julia &hercberg, 2011). Par ailleurs, la 

perception de l’obésité peut varier selon le niveau intellectuel, mettant en évidence 

l’importance de la sensibilisation (Nasri et al., 2020). 

1.5. Hypothyroïdie  

L’hypothyroïdie est une affection caractérisée par une production insuffisante 

d’hormones thyroïdiennes. Elle peut être de type primaire, affectant directement la 

glande thyroïde, ou centrale, résultant d’un dysfonctionnement de l’hypophyse ou de 

l’hypothalamus. L’hypothyroïdie centrale est souvent complexe, car les taux de TSH 

peuvent être bas ou normaux, contrairement à l’hypothyroïdie primaire (Persani et al., 

2012). 

Le diagnostic biologique de l’hypothyroïdie périphérique repose sur une 

élévation de la TSH sérique (normes : 0.4-4mUI/L, en dehors de la grossesse et des 

personnes âgées). Si la TSH est comprise entre 4 et 10mUI/L, un contrôle est effectué 

après six semaines. En cas de TSH initiale supérieure à 10mUI/Lou confirmée entre 4-

10mUI/L, un dosage en cascade de la T4L est réalisé pour confirmer si l’hypothyroïdie 

est manifeste (T4L basse) ou subclinique (T4L normale) (Guibourdenche et al., 2024). 

1.5.1. Prévalence de l’hypothyroïdie  

En Algérie, des études menées dans différentes régions du pays révèlent des 

taux de prévalence variables mais généralement élevés. A Oran, par exemple la 

prévalence de la thyroïdite auto-immune chez les adultes est 17%, avec 39,5% des cas 

présentant une hypothyroïdie (Meziane et al., 2022).À Blida, une étude a rapporté une 

prévalence globale de 45,63% (Belhadj et al., 2023). 

L’hypothyroïdie touche plus les femmes environs dix fois plus fréquemment 

que les hommes (Vanderpump, 2011). La prévalence déclarée de cette affection dans 

la population générale varie entre 0,2% et 5,3% en Europe (McGrogan et al., 2008 ; 

Asvold et al., 2013), et entre 0,3% et 3,7% aux États-Unis (Canaris et al., 2000). 

L’enquête NHANES (National Heath and Nutrition Examination Survey) a 

estimé que la prévalence de l’hypothyroïdie clinique chez les adultes américains âgés 
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de 12 and et plus était de 0,3%, tandis que celle de l’hypothyroïdie infra clinique 

atteignait 4,3%. 

Par ailleurs, l’augmentation de l’âge et le sexe féminin étaient associes à des 

taux plus élevés de l’hormone thyreostimulante (Hollowell et al., 2002). 

1.6. Hyperthyroïdie  

L’hyperthyroïdie se manifeste par une production excessive d’hormones 

thyroïdienne, entrainant divers signes cliniques (Drui et al., 2018).Elle affecte 

principalement les femmes, avec un âge moyen compris entre 43 et 52 ans (Darouassi 

et al., 2018). Parmi les causes les plus fréquentes, on retrouve la maladie de basedow 

et le goitre nodulaire (Mbadunga et al., 1997).Le diagnostic hormonal repose 

notamment sur la mesure de la TSH ultrasensible (Benyakhlef et al., 2020). 

Le traitement repose sur plusieurs options, incluant les antithyroïdiens de 

synthèse, la chirurgie et l’administration d’iode radioactif. La thyroïdectomie, réalisée 

dans 83,33%des cas chirurgicaux, peut engendrer des complications telles qu’une 

hypothyroïdie transitoire (15%) ou une paralysie laryngée transitoire (1,6%) 

(Darouassi et al., 2018).Le choix du traitement constitue un véritable défi pour les 

cliniciens et requiert une prise en charge individualisée (Benyakhlef et al., 2020). 

1.6.1. Prévalence de l’hyperthyroïdie  

En Europe, la fréquence de l’hyperthyroïdie est étroitement liée à l’apport 

alimentaire en iode, et certains cas sont attribuables à des affections auto-immunes. La 

forme infra clinique de l’hyperthyroïdie est plus fréquemment observée chez les 

femmes âgées de plus de 65 ans que chez les hommes. Les taux déclarés 

d’hyperthyroïdie s’élèvent à0,4‰ chez les hommes, avec une variation en fonction de 

l’âge(Prashanth & Philip, 2019). 

De manière générale, l’incidence de l’hyperthyroïdie est influencée par le statut 

nutritionnel en iode de la population. Ainsi les pays souffrant d’un déficit en iode 

présentent des taux plus élevés, principalement en raison de la prévalence accrue des 

pathologies nodulaires thyroïdiennes chez les sujets âgés (Laurberg et al., 2006). 

1.7. Allergies alimentaires  

 L’allergie alimentaire est une réaction indésirable, reproductible, survenant à la 

suite de l’ingestion d’un aliment. Elle est provoquée par une réponse immunitaire 
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exagérée dirigée contre certaines protéines alimentaire, appelées allergène, qui sont 

normalement inoffensives pour l’organisme (Adel-patient, 2016). 

Les allergies alimentaires provoquent divers symptômes, parfois graves. Les 

principaux allergènes sont l’œuf, le lait, les fruits de mer, l’arachide, le soja et la 

noisette. Même en petite quantité, certains aliments comme les crustacés ou le poisson 

peuvent déclencher des réactions sévères (Jaffuel et al., 2001). 

Par exemple, la maladie cœliaque est une pathologie auto-immune chronique 

induite par une repense immunitaire inappropriée de l’intestin grêle au gluten, une 

protéine présente dans le blé, l’orge et le seigle. Chez les individus généralement 

prédisposés. Cette réaction immunitaire engendre des lésions persistantes de la 

muqueuse intestinale (Daley &Haseeb, 2025). 

1.8. Prise des médicaments  

La prise en charge du syndrome métabolique requiert une approche 

thérapeutique individualisée, ciblant chaque composante de manière spécifique. 

L’insulinorésistance peut être traitée par des agents sensibilisateurs comme la 

metformine ou les thiazolidinediones. L’obésité fait appel à des traitements 

médicamenteux adaptés, tels que l’orlistat ou la phentermine, la dyslipidémie est 

fréquemment corrigée par l’utilisation de statines. Les diurétiques thiazidiques, 

notamment la chlorthalidone et l’hydrochlorothiazide, sont largement utilisés comme 

traitement antihypertenseur de première ligne (Levy et al., 2024 ;Dineva et al., 2019). 

2. Facteurs de risque  

2.1. Génétique  

Proposé par Néel en 1962, le concept, du thrifty génotype, suggère que certains 

gènes sélectionnés au cours de l’évolution pour favoriser le stockage efficace de 

l’énergie, permettent la survie en périodes de famine. Ces gènes favorisent 

l’accumulation de graisse et la résistance à l’insuline.  

Cependant, dans un environnement moderne ou la nourriture est abondante, ces 

mêmes gènes deviennent facteurs de risque pour des maladies métaboliques comme le 

diabète de type 2 (Groop, 2000). 
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2.2. Facteurs environnementaux  
 

Les facteurs environnementaux, tels que les mauvaises habitudes de vie, 

l’exposition aux toxines, une alimentation déséquilibrée, perturbent le métabolisme et 

augmentent le risque des maladies métaboliques. L’exposition aux polluants et aux 

produits transformés contribue à ces troubles. La prévention repose sur un mode de vie 

sain et la réduction de l’exposition à ces facteurs (Jefferson, 2024). 

2.3. Impact du stress  

Le stress chronique joue un rôle majeur dans l’apparition et l’aggravation des 

maladies métaboliques. Il stimule l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, 

entraînant une production excessive de cortisol, une hormone essentielle à la 

régulation du métabolisme. Une exposition prolongée au stress peut engendrer une 

résistance à l’insuline, favoriser l’accumulation de graisse viscérale et perturber le 

métabolisme des glucides et des lipides, augmentant ainsi le risque de développer un 

diabète de type 2, une obésité et un syndrome métabolique (Chrousos, 2009).  

Par ailleurs, le stress chronique est lié à une inflammation systémique de bas 

grade, qui contribue à la progression des maladies cardiovasculaires et des 

déséquilibres métaboliques. De plus, les comportements adoptés en réponse au stress, 

tels qu’une alimentation déséquilibrée et un mode de vie sédentaire, exacerbent ces 

effets néfastes sur la santé métabolique (Black &Garbutt, 2002). 

3. Prévalence des maladies métaboliques  
 

3.1. Dans le monde  

Les données disponibles indiquent les maladies métaboliques touchent entre 20 

% et 30 % de la population adulte dans la plupart des pays. 

En revanche, dans certaines régions des pays en développement où les jeunes 

adultes sont majoritaires, la prévalence est plus faible. Cependant, avec l’augmentation 

du niveau de vie et le vieillissement de la population, la prévalence ne manquera pas 

de progresser (Grundy, 2008). 

Le nombre de personnes diabétiques a considérablement augmenté, passant 

de 200 millions en 1990 à 830 millions en 2022. Cette progression a été plus marquée 
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dans les pays à revenu faible ou intermédiaire que dans les pays à revenu élevé(Global 

Burden of DiseaseStudy. 2021 ; GlobalBurden of Disease Collaborative Network, 

2024). 

En 2022, une personne sur huit dans le monde était obèse. 

Depuis 1990, l’obésité chez les adultes a plus que doublé à l’échelle mondiale, tandis 

que celle chez les adolescents a été multipliée par quatre. Cette même année, 2,5 

milliards d’adultes âgés de 18 ans et plus étaient en surpoids, dont 890 millions 

souffraient d’obésité. (GBD, 2020 ; Okunogbe et al., 2022).  

3.2. En Algérie  

Plusieurs études ont mis en évidence une prévalence du syndrome 

métabolique de 65,82 % chez les patients en consultation externe dans les 

services de cardiologie et de médecine interne. L'âge moyen des patients était 

de 60,21 ans, avec une prédominance féminine de 73,08 %. 

D'autres recherches ont également souligné l'impact des antécédents familiaux 

et des comorbidités associées au syndrome métabolique. Une forte corrélation 

a été observée entre le syndrome métabolique et des facteurs tels que l'obésité 

abdominale, présente dans 100 % des cas étudiés, ainsi que l'hyperglycémie, 

qui affectait 78,84 % des patients. L'hypertension artérielle et 

l'hypertriglycéridémie ont été identifiées respectivement chez 42,30 % et 40 

% des sujets (Aïssou et al., 2020). 

Comme illustré dans la figure (1) un schéma des composants du syndrome 

métabolique et des facteurs de risque associées (Osei& Gaillard, 2017). 
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Figure 1: Composantes du syndrome métabolique et facteurs déclenchants 
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1. Anatomie du Colon  

 
Le gros intestin, est situé entre l'extrémité de l'iléon et la partie supérieure du 

rectum (Gazelles et al., 2023). Sa principale fonction est d’absorber l’eau et les 

électrolytes comme le sodium et le chlore ; tout en secrétant du bicarbonate et du 

potassium. Cela permet de réduire la quantité d’eau perdue dans les selles et former 

des matières fécales de consistance appropriée (Gervaz&Morel, 2009).Le côlon (figure 

2) est une partie essentielle du tube digestif, divisée en plusieurs segments distincts : 

 

 
Figure 2:Anatomie du colon. (Site 1) 

 

 

- Côlon ascendant  

Situé après le cæcum, il s'étend de la fosse iliaque droite jusqu'à l'angle colique 

droit, sur une longueur de 8 à 15 cm. Il est fixé à la paroi abdominale postérieure par le 

fascia de Toldt droit et est partiellement recouvert par le péritoine. 

(Bouchet&Cuillert, 1991;Bouregba &boulenouar, 2015). 

-Angle colique droit  

 Il marque la transition entre le côlon ascendant et le côlon transverse. Situé 

sous la 12ᵉ côte, il est soutenu par le ligament phrénico-colique droit et se trouve en 

avant du rein droit et en arrière du foie. 
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- Côlon transverse  

Partie mobile du côlon, il relie l’angle colique droit à l’angle 

colique gauche. Il suit une trajectoire oblique vers le haut et la 

gauche, atteignant l’extrémité inférieure de la rate (Ghebriout et 

al., 2012) 

-Angle colique gauche  

 Plus élevé et plus aigu que l’angle droit, il assure la jonction entre le 

côlon transverse et le côlon descendant. Situé sous la rate et à l’extérieur du 

rein gauche, il est rattaché au diaphragme par le ligament phrénico-colique 

gauche (Bouregba&Boulenouar, 2015). 

- Côlon descendant  

 Il commence à l’angle colique gauche et descend verticalement 

jusqu’à la crête iliaque gauche. Il longe la paroi abdominale et est fixé par le 

fascia de Toldt gauche (Bouchet &Cuillert, 1991). 

-Côlon iléo-pelvien (sigmoïde)  

 Il s’étend de la crête iliaque gauche jusqu’à la troisième vertèbre sacrée, où il 

se prolonge par le rectum. Ce segment, caractérisé par sa flexibilité, facilite le passage 

des matières fécales vers le rectum. 

2. Anatomie du rectum  
 

 Le rectum joue un rôle de resevoir.il stocke temporairement les matières 

fécales et permet de différer leur évacuation grâce à sa capacité à se distendre. Il 

contribue également à la continence en maintenant une pression faible (Gervaz& 

Morel, 2009). 

Le rectum (figure 3) prolonge le côlon sigmoïde et suit la courbure sacrée. Il 

est médian et globalement vertical dans le plan frontal, d’où son appellation, dérivée 

du latin rectum, signifiant « droit ». Il débute au niveau de la vertèbre S3 et se 

distingue du côlon par l'absence de bandelettes, d’haustrations et d’appendices 

omentaux. 
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Figure 3:Anatomie du rectum (Huguet, 2013) 

 

D'une longueur d’environ 15 cm, le rectum comprend une portion 

supérieure recouverte de péritoine viscéral (zone péritonisée) et une portion 

inférieure non recouverte de péritoine (zone sous-péritonéale). 

Il se divise en trois parties en fonction de sa distance par rapport à la 

ligne pectinée (ou bord supérieur du sphincter) : (Blanchard et al., 2010). 

 Le bas rectum, situé à moins de 2 cm du bord supérieur du sphincter, soit à 

moins de 5 cm de la marge anale. 

 

 Le moyen rectum, situe entre 2 et 7 cm du bord supérieur du sphincter, soit 

entre 5 et 10 cm de la marge anale. 

 

 Le haut rectum, situe entre 7 et 15 cm du bord supérieur du sphincter, soit entre 

10 et 18 cm de la marge anale.  

3. Cancer colorectal  

3.1. Définition  
 

Le cancer colorectal(CCR), se développe dans le côlon ou le rectum et est 

généralement lié à la formation de polypes au niveau de la muqueuse. Avec le temps, 
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certains de ces polypes peuvent évoluer en tumeurs malignes. Il s'agit de l’un des 

cancers les plus fréquents chez les hommes et les femmes (Lee, 2022a). 

Ce type de cancer prend naissance dans les cellules du côlon ou du rectum, qui 

peuvent subir des modifications affectant leur croissance et leur comportement. Ces 

altérations peuvent entraîner l’apparition de tumeurs bénignes, telles que les polypes 

hyperplasiques ou inflammatoires (Lee, 2022b). 

3.2. Prévalence du cancer colorectal  

3.2.1. Dans le monde  

Le cancer colorectal (CCR) est le troisième cancer le plus fréquent 

dans le monde et la deuxième cause de mortalité par cancer. Des disparités 

épidémiologiques existent entre les différentes populations, probablement en 

raison de variations dans l’exposition aux modes de vie associés à son 

développement (Roshandel et al., 2024). 

L'incidence du cancer colorectal ne cesse d’augmenter ces dernières 

années, avec 1,93 million de nouveaux cas recensés en 2020. En raison de sa 

fréquence élevée et de sa gravité (Taib&Senouci, 2023). 

Les taux d'incidence les plus élevés du cancer colorectal sont observés 

en Australie, en Nouvelle-Zélande, en Amérique du Nord, ainsi que dans 

plusieurs pays européens, dont la France. En 2018, parmi les pays européens, 

ce cancer occupait la première place en termes d’incidence 

avec 449000 nouveaux cas, représentant 12,8 % de l’ensemble des cancers, et 

la deuxième place en termes de mortalité avec 242 000 décès, soit 12,6 % des 

cancers. À l’inverse, les taux d’incidence les plus bas sont enregistrés en 

Amérique du Sud, en Afrique de l’Ouest et en Asie centrale et du Sud 

notamment en Chine et en Inde (Defossez et al., 2018 ; Maida et al., 2017).   

Les pays affichant les taux de mortalité les plus élevés sont généralement ceux 

où l'incidence du cancer colorectal est la plus forte. Toutefois, certains pays, comme la 

Moldavie, la Russie, le Monténégro, la Pologne et la Lituanie, présentent une mortalité 

élevée malgré une incidence relativement faible. L'Europe centrale et orientale 

enregistre le taux de mortalité le plus élevé, tandis que l'Afrique de l'Ouest affiche le 

taux le plus bas (GBD, 2017). 

Il a été démontré que le risque de cancer colorectal est légèrement plus élevé 

chez les hommes que chez les femmes (Dubé &Rabeneck, 2019).  
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Comme le montre la figure 4, les taux d'incidence du cancer colorectal varient 

considérablement à travers les continents. 

 

 

Figure 4:Taux d'incidence du cancer colorectal dans le monde (Roshandel et al., 2024) 

3.2.2. En Algérie  

En Algérie, ce cancer est le deuxième plus fréquent chez l’homme après celui 

du poumon et chez la femme après le cancer du sein. Il se manifeste principalement 

après 45 ans, avec un pic de fréquence à 68 ans (Gamaz-Bensaou, 2017). 

Il est devenu le premier cancer digestif chez les hommes comme chez les 

femmes. Le nombre de cas ne cesse d’augmenter, en raison d’un développement 

socioéconomique rapide entraînant des changements profonds dans les modes de vie 

(Bray et al., 2018). 

4. Facteurs de risques  
 

4.1. Age 
L’âge avancé constitue un facteur de risque majeur de cancer colorectal, 

comme en témoigne le fait que plus de 90% des cas sont diagnostiqués chez des 

individus âgés de plus de 50 ans (Brazier&Villines, 2025). 
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L’augmentation de l’âge, même chez les adultes de moins de 50 ans, demeure 

significativement associée à un risque accru de cancer colorectal d’apparition précoce 

(Low et al., 2020). 

4.2. Sexe  
L’incidence du cancer colorectal est plus élevée chez les hommes que chez les 

femmes (Manceau et al., 2011). 

4.3. Génétique et antécédents familiaux  
Les syndromes héréditaires tels que la polypose adénomateuse familiale (FAP) 

et le syndrome de Lynch sont liés à des mutations germinales dans des gènes de 

prédisposition tels que : APC, MUTYH, MLH1, MSH2, MSH6, PMS2 et EPCAM. 

Ces altérations génétiques confèrent aux individus porteurs un risque cumulatif élevé 

de développer un cancer colorectal, pouvant atteindre jusqu’à 85 % au cours de leur 

vie (Rebuzzi et al., 2023). 

4.4. Tabac  

Le tabagisme est reconnu comme un facteur de risque avéré de cancer 

colorectal (Groupe 1 du CIRC) (Liang, 2009). Les substances issues de la dégradation 

du tabac contribuent également à l'augmentation du risque de développer un cancer du 

côlon. La littérature scientifique confirme un lien significatif entre le tabagisme et 

l’apparition du cancer colorectal (Botteri, 2008).  

4.5. Facteurs de risque nutritionnels 
Trois facteurs nutritionnels sont associés de manière convaincante au 

développement du cancer colorectal. 

- Alcool : La consommation d’alcool constitue une cause prouvée de cancer colorectal. 

Le risque devient significatif dès une consommation dépassant 30 grammes par jour 

(environ trois verres) (WCRF, 2017) 

- Viandes rouges : Une consommation excessive de viande rouge et de viandes 

transformées est clairement associée à un risque accru de cancer colorectal. Ce lien est 

considéré comme convaincant par les experts (WCRF, 2017). 

- Produits laitiers :La consommation de produits laitiers pourrait réduire le risque de 

cancer colorectal en raison de leur richesse en calcium, qui limite l’effet pro-

inflammatoire des acides biliaires et favorise la différenciation cellulaire. Cependant, 

certains produits riches en matières grasses pourraient avoir l’effet inverse en 

augmente la production d’acides biliaires (Aune et al., 2012). 
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4.6. Surpoids et obésité  
L’obésité est un facteur de risque bien établi pour le cancer colorectal. Selon 

des études épidémiologiques, les personnes ayant un IMC supérieur à 30 kg/m² 

présentent un risque accru de 41 %par rapport à celles ayant un IMC inférieur à 23 

kg/m². Ce risque est plus élevé pour le cancer du côlon que pour celui du rectum 

(Harriss, 2009 ; Ning, 2010). 

4.7. Facteurs personnels  
Les personnes souffrant de maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

telles que la maladie de Crohn (Canavan et al., 2006) ou la rectocolite hémorragique, 

présentent un risque accru, notamment si ces pathologies persistent plus de 10 

ans (Abu-Freha et al., 2023). 

4.8. Facteurs hormonaux  
Les patients diabétiques présentent un risque accru de cancer colorectal (+38 

%)et un risque augmenté de cancer du rectum (+20%) par rapport aux patients non-

diabétiques(Yuhara& Buffler, 2011). 

5. Symptômes  

 

Le CCR peut se manifester par des signes digestifs et généraux, parfois discrets 

au début, mais qui doivent alerter. 

5.1. Troubles du transit intestinal  
 

Le développement de la tumeur peut provoquer :  

- une constipation récente ou persistante, 

- une diarrhée chronique, résistante aux traitements habituels, 

- une alternance entre diarrhée et constipation, 

- des selles fines ou étroites, traduisant une obstruction partielle du côlon, 

- une sensation d’évacuation incomplète (rectum plein), 

- un besoin fréquent et pressant d’aller à la selle (ténesme), 

- des douleurs rectales, parfois associées à des efforts de défécation inefficaces, 

- des nausées et vomissements en cas d’occlusion partielle, 
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5.2. Présence de sang dans les selles  

 

Le saignement digestif est un symptôme majeur. Du sang rouge visible correspondant 

à une rectorragie est souvent d’origine rectale ou sigmoïdienne. Des selles noires 

(méléna), indiquent un saignement plus haut dans le tube digestif, avec digestion du 

sang (Bechir, 2020). 

5.3. Signes généraux non spécifiques  
 

Apparition des signes fonctionnels aspécifiques, notamment des douleurs 

abdominales diffuses ou localisées, des modifications du transit intestinal 

(constipation, diarrhée, alternance) et /ou amaigrissement inexpliqué (Viguier et al., 

2003). 

6. Dépistage  
 

Le dépistage joue un rôle clé dans la prévention du CCR, puisque 80 % des cas 

se développent à partir d'un adénome bénin. L’ablation complète de ces lésions 

précancéreuses permet d’éviter l’apparition de la maladie (Gamaz-Bensaou, 2017). 

6.1. Recherche de sang occulte dans les selles  
Ce test simple, peu coûteux et bien accepté permet d’identifier des saignements 

microscopiques, réalisé sur trois jours consécutifs, présente une sensibilité et une 

spécificité inférieures aux méthodes endoscopiques. En cas de test positif, une 

coloscopie est nécessaire pour en déterminer l’origine. Les études montrent que ce test 

peut réduire la mortalité du cancer colorectal de 15 à 33 %, à condition qu’au moins 

50 % de la population y participe régulièrement (Anca et al., 2008) 

6.2. Recto-sigmoïdoscopie  
La recto-sigmoidoscopie, examen endoscopique non sèdatè (sans médicaments 

pour détendre ou endormir partiellement le patient) limite au colon gauche après 

préparation digestive, peut entrainer des inconforts tels que douleurs et ballonnements. 

bien que les complication graves soient rares, aucune étude randomisée n’a démontré 

son efficacité à réduire la mortalité de cancer colorectal (Piront et al., 2007). 
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6.3. Coloscopie  
La coloscopie est une procédure utilisée pour examiner l’intérieur de 

rectum et du colon a la recherche de polypes, de zones anormales ou de cancer. 

Une coloscope, un instrument fin en forme de tube équipe d’une lumière et 

d’une lentille pour la visualisation, est insère par le rectum jusqu’au colon.il 

peut également être muni d’un outil permettant d’enlever des polypes ou de 

prélever des échantillons de tissu (Farrar et al., 2006). 

6.4. Coloscopie virtuelle  
Réalisée par scanner, cette technique génère une image en 3D 

du côlon après insufflation d’air. Bien qu’elle ait une bonne 

sensibilité pour les polypes de plus de 1 cm, elle est moins efficace 

pour les lésions plus petites ou plates. Certaines études suggèrent 

qu’elle pourrait être une alternative rentable à la coloscopie standard, 

bien que son coût reste un frein et qu’elle ne permette ni biopsie ni 

exérèse des polypes (Anca et al., 2008). 

7. Progression  

 

Plus de 90% des CCR sont des adénocarcinomes, c’est-à-dire développés aux 

dépens de l’épithélium de la muqueuse colorectale. Cet épithélium s’invagine pour 

former les glandes ou cryptes de Lieberkühn. Il existe plusieurs types 

d’adénocarcinomes, avec dans 95% des cas les adénocarcinomes Lieberkühn, presque 

toutes ces tumeurs trouveraient leur origine dans un adénome bénin ou un polype. 

D’autres types detumeurs cancéreuses peuvent survenir mais elles sont beaucoup plus 

rares : tumeurs carcinoïdes, sarcomes, lymphome… (Margaux, 2019). 

La formation du CCR se déroule en trois étapes (Figure 5): initiation, 

promotion et progression (Sawicki et al., 2021). 

 Initiation : Des lésions génétiques irréversibles affectent les cellules 

épithéliales de la muqueuse intestinale, les prédisposant à une transformation 

néoplasique. 

 Promotion : Les cellules initiées se multiplient, entraînant une croissance 

cellulaire anormale. 
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 Progression : Les cellules bénignes deviennent malignes, acquérant des 

caractéristiques agressives et un potentiel métastatique. 

 

 
 

Figure 5:Progression du polype colique en cancer (Henbrey, 2023) 

 

8. Diagnostic  

 

-L’anamnèse (interrogatoire médical) permet d’évaluer l’état général du patient 

en recherchant des signes évocateurs tels qu’une perte de poids involontaire, une 

asthénie et des troubles du transit intestinal. Les manifestations digestives, notamment 

les rectorragies de sang digéré, peuvent être confondues avec des affections bénignes. 

Les douleurs abdominales, diffuses ou localisées, varient selon la localisation 

tumorale. Le cancer du côlon droit est souvent asymptomatique et peut se révéler par 

une masse abdominale, tandis que le cancer du rectum se manifeste fréquemment par 

des douleurs intenses, une sensation de faux besoins (ténesmes) et des rectorragies 

récurrentes (Bechir, 2020)  

Les examens complémentaires comprennent : 

 Test de sang occulte dans les selles (FOBT) : utile pour le dépistage car il 

peut détecter une perte de sang minimale dans le tube digestif. 

 Marqueurs tumoraux : bien qu’aucun marqueur ne soit spécifique au CCR, 

le CEA et le CA19-9 sont couramment utilisés, en particulier en 

combinaison, pour évaluer l’efficacité du traitement et surveiller les 

récidives. 

 Endoscopie colorectale : permet d’observer directement la lésion et de 

réaliser une biopsie. 
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 Radiographie avec lavement baryté : permet d’identifier des défauts de 

remplissage ou des anomalies de la muqueuse, mais contre-indiquée en cas 

d’obstruction intestinale. 

 Échographie : utile pour détecter des masses intestinales ou des ganglions 

abdominaux. 

 Imagerie par résonance magnétique (IRM) : meilleure résolution que le 

CT, particulièrement utile pour les lésions pelviennes (ex. : cancer du 

rectum) (Duan et al., 2022) 

9. Classification TNM  
 

La classification TNM s’applique exclusivement aux carcinomes et nécessite 

une confirmation histologique de la maladie. La détermination des catégories T, N et 

M repose sur l’évaluation clinique, l’imagerie médicale, l’endoscopie et/ou les 

données issues de l’exploration chirurgicale (Brierley et al., 2017). 

 

Le tableau 1 représente la signification de la catégorie T selon la classification TNM. 

 

Tableau 1:Signification de la catégorie T selon la classification TNM 

(Gamaz-Bensaou, 2017). 

Tumeur primitive T 

Tis Carcinome in situ :tumeurintra-épithéliale ou envahissant la lamina 

propria (intra –muqueuse)sans extension à la sous-muqueuse à travers 

la muscularismucosae. 

T 1 La tumeur envahit la sous-muqueuse sans la dépasser. 

T 2 La tumeur envahit la musculeuse sans la dépasser. 

T 3 La tumeur envahit, à travers la musculeuse, la sous-séreuse (sans 

atteinte de revêtement mesotheliale) et le tissu péri colique non 

péritonéales ou le tissu péri rectal. 

T 4 T4a : pénétration du péritoine viscéral. 

T4b : envahissement d’un organe de voisinage. 
 

 

 

 

 



PARTIE Ⅱ                                                                 RECHERCHE BIBLIOGRAPHIQUE 

 
26 

 

 

 

Le tableau 2 représente la signification de la catégorie N selon la classification TNM. 

 

Tableau 2:Signification de la catégorie N selon la classification TNM 

(Gamaz-Bensaou, 2017) 

 

Ganglions régionaux N 

L’examen d’au moins 12 ganglions régionaux est recommandé par l’UICC et l’AJCC 

et un minimum de 8 est nécessaire à l’évaluation correcte du statut ganglionnaire. 

Si les ganglions examinés sont négatifs, et que le nombre résèque n’est pas attient, le 

classer pN0. 

N 0 Pas d’ADP régionale métastatique. 

N 1 N1a :1 ganglion envahi. 

N1b :2-3 ganglions envahis. 

N1c : dépôts tumoraux « satellites » dans la sous-séreuse, ou dans le 

tissu péri-colique ou péri-rectal non pèritonisè, dans le cadre d’une 

absence de ganglions lymphatiques métastatique. 

N 2 N2a :4-6 ganglions envahis. 

N2b : ˃ 7ganglions envahis. 

N x ADP non évaluées. 
 

 

Le tableau 3 représente la signification de la catégorie M selon la classification TNM. 

 

Tableau 3:Signification de la catégorie M selon la classification TNM 

(Gamaz-Bensaou, 2017). 

 

Métastases M 

M 0 Pas de métastases. 

M 1 M1a : métastases à distance confinées à un organe. 

M1b : métastases atteignant plus d’un site métastatique ou atteinte du 

péritoine. 
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10. Stades du cancer colorectal  
 

Les différentes combinaisons du système de classification TNM sont regroupées en 

stades allant de 0 à IV.  

 

 Stade 0 : Le carcinome est dit « in situ », ce qui signifie qu’il demeure 

confiné à la couche muqueuse, sans atteinte de la sous-muqueuse. 

Aucun ganglion lymphatique n’est envahi et aucune métastase à 

distance n’est présente. 

 Stade I : La tumeur infiltre la sous-muqueuse ou la couche musculaire 

(musculeuse) de la paroi colique ou rectale. À ce stade, les ganglions 

lymphatiques ne sont pas atteints et aucune métastase à distance n’est 

observée. 

 Stade II : Le cancer a envahi plusieurs couches de la paroi intestinale, 

sans toutefois atteindre les ganglions lymphatiques ni donner lieu à des 

métastases à distance. 

 Stade III : Le cancer s’est propagé aux ganglions lymphatiques 

régionaux, mais sans atteinte d’organes éloignés. 

 Stade IV : Le processus tumoral s’est étendu au-delà du côlon ou du 

rectum, avec des métastases à distance ; le plus souvent localisées au 

niveau du foie ou des poumons (Bosman et al., 2010 ; Brierley et 

al., 2017). 

11. Traitements  

11.1. Chirurgie  

 

La chirurgie constitue le traitement de première intention pour la majorité des 

cancers colorectaux. Le choix de l’intervention dépend essentiellement du stade 

évolutif et de la localisation anatomique de la tumeur. Deux approches principales sont 

distinguées. D'une part, l’excision locale, indiquée pour les tumeurs superficielles ou 

de stade précoce, permet l’ablation de la lésion à l’aide d’un endoscope, en incluant 

une marge de tissu sain. Cette technique peut également être utilisée dans un contexte 

palliatif ou en cas de récidive locale. D'autre part, la résection intestinale, qui implique 

le retrait d’un segment de l’intestin accompagné des ganglions lymphatiques 
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régionaux, constitue la méthode chirurgicale la plus fréquemment employée pour 

traiter les cancers colorectaux avancés (Libutti et al., 2015). 

11.2. Chimiothérapie  
 

La chimiothérapie utilise des médicaments cytostatiques pour détruire ou 

inhiber la croissance des cellules cancéreuses en perturbant différentes étapes du cycle 

cellulaire. Ils sont administrés par voie orale ou intraveineuse, et circulent dans tout 

l’organisme par le sang (Willoquet et al., 2017). 

Ces substances sont classées selon leur mode d’action : 

 Alkylants : Ils modifient l’ADN. 

 Intercalants : Ils perturbent la structure de l’ADN. 

 Antimétabolites : Ils inhibent la synthèse de l’ADN. 

 Inhibiteurs du fuseau mitotique : Ils interagissent avec la tubuline. 

Les médicaments fréquemment utilisés incluent le 5-fluorouracile (5-FU), la 

capécitabine (Xéloda®), l’oxaliplatine (Eloxatine®), l’irénotécan (Campto®) et le 

raltitrexed (Tomudex®) (Vidal, 2018). 

11.3. Radiothérapie  
La radiothérapie est surtout indiquée dans le traitement du cancer du rectum. 

Elle peut être utilisée seule ou associée à la chimiothérapie (radio chimiothérapie) afin 

de réduire la taille de la tumeur avant l’intervention chirurgicale, ou pour cibler des 

zones spécifiques en cas de récidive ou de maladie localisée (National cancer institute. 

2022). 

11.4. Chimio-radiothérapie  
La chimio-radiothérapie consiste en l'administration simultanée de la 

chimiothérapie et de la radiothérapie. Cette approche permet d'augmenter l'efficacité 

de la radiothérapie, certains agents chimiothérapeutiques agissant de manière 

synergique avec celle-ci. 

Elle est fréquemment utilisée en tant que traitement néo-adjuvant, c'est-à-dire 

administrée avant la chirurgie dans le cadre des cancers du rectum de stade 1, 2 ou 3, 

afin de réduire la taille de la tumeur. Bien que moins courante, la chimio-radiothérapie 

peut également être envisagée après la chirurgie pour traiter le cancer du rectum, bien 

que son utilisation dans ce contexte soit plus rare (Libutti et al., 2015). 
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11.5. Thérapies ciblées  
Les thérapies ciblées, notamment celles dirigées contre le récepteur de l’EGF 

(EGFr), ont amélioré le traitement du cancer colorectal métastatique. Des anticorps 

comme le cétuximab et le bévacizumab inhibent des voies de signalisation clés, 

limitant ainsi la prolifération tumorale (Di Fiore, 2009). 

11.6. Immunothérapie  
L’immunothérapie a transformé le traitement des cancers solides métastatiques, 

y compris CCR. Les inhibiteurs de points de contrôle immunitaire (ICI) comme le 

pembrolizumab, le nivolumb ont montré une efficacité prometteuse dans les formes 

avancées de CCR. D’autres approches, telles que les cellules CAR-T et les vaccins 

anticancéreux, élargissent les perspectives thérapeutiques (Zhao et al., 2022). 

11.7. Traitements innovants en cours de recherche  
La chimiothérapie intrapéritonéale en aérosol pressurisé (PIPAC) : Une revue 

systématique a évalué l’utilisation de la PIPAC dans le traitement des carcinomateuses 

péritonéales avancées, suggère son potentiel pour le CCR (Sleiman et al., 2024). 

Les nanoparticules pour la délivrance ciblée de médicaments : des recherches 

récentes portent sur l’utilisation des nanoparticules, notamment celles de silice 

mésoporeuses, pour administrer des traitements directement aux cellules cancéreuses 

du colon. Cette approche vise à améliorer l’efficacité thérapeutique tout en minimisant 

les effets secondaires (Vallet-regi&colilla, 2021). 

12. Surveillance  
 

Surveillance après traitement curatif du cancer du côlon stade I à III : 

-Examen clinique et anamnèse : tous les 6 mois pendant 3 ans. 

-Scanner thoraco-abdomino-pelvien (CT CAP) : à 1 an et 3 ans, ou une seule fois à 18 

mois. 

-Marqueur ACE/CEA : optionnel si une imagerie est réalisée. 

-Coloscopie : à 1 an après la chirurgie, puis tous les 5 ans si les résultats sont normaux. 

(Kennedy et al., 2022). 

La colonoscopie est un outil central dans l’évaluation des symptômes gastro-

intestinaux et dans la surveillance après traitement du CCR ou l’ablation de polypes. 

Après l’examen, il est attendu des endoscopistes qu’ils formulent des 

recommandations de suivi adaptées aux patients et aux médecins référents. (Gupta et 
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al.,2020). 

Recommandations négatives : 

La radiographie thoracique, les NFS, les tests de la fonction hépatique et les 

marqueurs moléculaires ou cellulaires ne sont pas recommandés pour la surveillance 

du CCR (Desch et al., 2005). 

13. Principaux mécanismes de la cancérogenèse colorectale  

13.1. Inflammation chronique  
La réponse inflammatoire débute par l’activation des plaquettes et de la 

coagulation, suivie du recrutement immunitaire et de la libération de médiateurs pro-

inflammatoires. Des bio marqueurs comme l’IL-1β, l’IL-6, le TNF-α, la CRP et les 

sTNFR reflètent l’inflammation systémique (Tate & Rao, 2024). 

L’inflammation chronique induit un stress oxydatif par une production 

excessive de ROS et RNS, causant des dommages à l’ADN. Les neutrophiles, via la 

MPO, activent des cancérogènes et inhibent la réparation de l’ADN, favorisant les 

mutations. Dans la colite associée au cancer colorectal, ces espèces réactives 

contribuent aux mutations du gène p53 et perturbent les mécanismes de réparation de 

l’ADN (Mariani et al., 2014). 

13.2. Voie Wnt/β-caténine  
Joue un rôle clé dans le développement du cancer colorectal (CCR). La 

mutation du gène suppresseur de tumeur APC, située sur le chromosome 5, est 

l’événement précoce le plus fréquent dans le CCR, survenant dans plus de 90 % des 

cas. Cette mutation empêche la dégradation de la β-caténine, dont l’accumulation 

intracellulaire active la transcription de gènes favorisant la prolifération cellulaire. Les 

mutations germinales d’APC sont également responsables de la polypose 

adénomateuse familiale (PAF) (Piard et al., 2002). 

13.3. Voie IR\IRS  
L’hyper insulinémie, fréquente chez les patients diabétiques, active de manière 

excessive le récepteur de l’insuline (IR) et ses substrats(IRS) (Sandhu.2002). 

L’activation d’IRS-2 est liée à la transformation de l’épithélium intestinal en 

adénocarcinome, et certains polymorphismes d’IRS-1 et IRS-2 sont associés à un 

risque accru de cancer colorectal. De plus, une phosphorylation accrue du récepteur de 
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l’insuline (IR) est observée lors de la progression vers le cancer colorectal, suggérant 

son rôle dans la cancérogenèse (Gligorijević et al., 2022) 

13.4. VoiemTOR(Mechanistic Target of Rapamycin) 
mTOR est une protéine kinase qui joue un rôle dans la régulation de la 

croissance cellulaire, de, la prolifération, de la survie et du métabolisme. 

Lorsque l'insuline se lie à son récepteur, elle active la voie PI3K/Akt, qui à son tour 

active mTOR. Ce processus stimule la synthèse des protéines nécessaires à la 

croissance des cellules tumorales et à la survie des cellules cancéreuses (Zeljkovic et 

al., 2021). 

13.5. Voie IGF1R\IRS\MAPK\PI3K  
Les IGF sont des protéines similaires à l’insuline qui jouent un rôle dans la 

croissance cellulaire. La liaison des IGFs au récepteur IGF1R déclenche son 

autophosphorylation, entraînant le recrutement des protéines IRS et l’activation des 

voies MAPK et PI3K, ce qui initie des signaux favorisant la prolifération cellulaire 

(Gligorijević et al., 2022). 

13.6. Voie NF-κB  
Le facteur de transcription NF-kb est un acteur central dans le 

développement du cancer associé à la colite (CAC). Son activation dans les 

cellules épithéliales intestinales favorise la survie des cellules précancéreuses, 

tandis que dans les cellules myéloïdes, elle stimule la production de cytokines 

pro-tumorales activant la voie STAT3. Cette signalisation contribue à un 

microenvironnement tumoral favorable. À l’inverse, l’inhibition de NF-kb 

dans les macrophages peut induire une réponse immunitaire anti tumorale 

(Karin, 2009). 
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1. Objectif de l'étude  
 

L’objectif principal de cette étude est d’analyser l’association entre les 

pathologies métaboliques (telles que le diabète, l’obésité, la dyslipidémie et 

l’hypertension artérielle) et la survenue du cancer colorectal au sein d’une population 

de patients pris en charge au Centre Hospitalo-Universitaire (CHU) Benbadis de 

Constantine. 

2. Recrutement  
 

              Le présent travail comprend une étude rétrospective-descriptive qui a portée 

sur 303 patients atteints de cancer colorectal qui ont été admis au service d’oncologie 

du CHU Constantine entre Janvier 2022 et mars 2025. 

Le recueil des données est effectué à partir des dossiers médicaux disponibles 

dans les archives du service, une partie des informations complémentaires est 

collectées à l’aide d'un questionnaire standardise (comme indiquéen annexe). 

3. Critères d’inclusion  
 

-Présentation d’un diagnostic confirmé de cancer colorectal, établi par un examen 

anatomopathologique ou par des investigations radiologiques fiables ; 

-Disponibilité d’un dossier médical complet comportant les données nécessaires à 

l’évaluation des antécédents métaboliques, incluant notamment le diabète de type 2, 

l’obésité et l’hypertension artérielle ; 

-Prise en charge et suivi dans le service d’oncologie médicale du CHU de Constantine  

entre 2022 et 2025 ; 

-Patients ayant subi un traitement chirurgical pour le cancer colorectal ; 

-Aucune distinction de sexe. 

-Aucune restriction d'âge. 

4. Critères d'exclusion 

  
-Dossiers incomplets des données métaboliques ; 

-Patients présentant d'autres types de cancers concomitants ; 
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-Patients pris en charge dans un autre établissement de santé. 

5. Méthodes  
 

Toutes les informations nécessaires ont été recueillies après consultation du 

dossier médical du patient, en s’appuyant sur un questionnaire exhaustif permettant de 

collecter les données pertinentes le concernant. 

1. Données sociodémographiques: âge, sexe, profession, situation familial 

2. Données tumorales : Localisation de la tumeur, Stade TNM ou stade évolutif (I, II, 

III, IV), Histologie (adénocarcinome, mucineux, etc.) 

3. Données thérapeutiques : Type de traitement reçu : Chirurgie, Chimiothérapie, 

Radiothérapie 

4. Données métaboliques : Présence ou non de : Diabète de type 2, Hypertension 

artérielle, Dyslipidémie, Obésité 

5.Données diagnostiques : Type de dépistage effectué : Coloscopie, Test 

immunologique de sang 

6. Etude statistique  
 

Les données saisies ont été exploités à l’aide des logiciels SPSS 

version 20 et Excel version 2016. Les résultats sont été exprimés sous formes 

de tableaux et de figures, selon le type de variable.
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1. Analyse épidémiologique  

1.1. Répartition des cas selon les années   

 

Le graphique illustre l’évolution de l’incidence du cancer colorectal entre 2022 

et 2025. Une augmentation importante est observée entre 2022 (21,12%) et 2023 

(37,95%), suivie d’une légère baisse en 2024 (35,64%), traduisant une stabilité 

relative. En 2025, l’incidence chute à 5,28% une baisse apparente qui s’explique par le 

fait que les données ne couvrent que les trois premiers mois de l’année.  Ainsi, cette 

diminution ne reflète pas nécessairement une baisse réelle du risque, mais plutôt une 

période d’analyse incomplète (Figure 6). 

 

Figure 6: Répartition de l'incidence du cancer chez les patients. 

 

1.2. Répartition des cas selon le sexe  
Dans l’échantillon étudié, le sexe masculin représente un taux de 57% soit 172 

cas alors que le sexe féminin représente le reste avec 43% soit 129 cas (Figure 07). 

 

Figure 7:Répartition des patients selon le sexe. 
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Il existe une prédominance masculine avec un sexe ratio H / F de : 1,33. Cette 

prédominance est confirmée dans toutes les études précédentes. En 2020, le taux 

d’incidence standardisé du cancer colorectal s’élevait à 23,4 pour 100 000 chez les 

hommes, contre 16,2 pour 100 000 chez les femmes, ce qui représente un excès de 44 

% d’incidence chez les hommes par rapport aux femmes (Xi & Xu, 2021). 

Selon les estimations de GLOBOCAN 2022, les taux d'incidence standardisés 

sur l'âge (ASR World) atteignent des niveaux particulièrement élevés chez les hommes 

en Europe de l'Est (62,4 pour 100 000 habitants) ainsi qu’en Australie-Nouvelle-

Zélande. Dans toutes les régions, les hommes enregistrent systématiquement des taux 

d'incidence supérieurs à ceux des femmes, notamment en Europe, en Amérique du 

Nord et en Océanie. À, bien que l’écart entre les sexes demeure en faveur d’une 

incidence plus élevée chez les hommes. Cette distribution pourrait s'expliquer par une 

combinaison de facteurs comportementaux, incluant une plus forte consommation de 

tabac, d'alcool, ainsi que des habitudes alimentaires défavorables parmi la population 

masculine, en plus de différences dans l'accès au dépistage précoce (Ferlay et al., 

2024). 

Les taux d'incidence les plus élevés du cancer colorectal ont été 

enregistrés aux États-Unis et en Chine, suivis de plusieurs autres pays comme 

le Japon et la Russie. Les hommes sont plus touchés que les femmes, avec un 

taux d'incidence supérieur de 44 % (Eng et al., 2024). 

1.3. Répartition des cas selon l’âge  

 

L’analyse descriptive de l’âge indique une variation comprise entre 23 et 92 

ans, avec une moyenne de 62,58 ans (±12,52). La valeur de l’écart type témoigne 

d’une dispersion modérée autour de la moyenne, suggérant que la majorité des sujets 

se situent dans un intervalle de 50 à 75 ans (Figure 08). 
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Figure 8:Répartition des patients selon l’âge. 

Les patients sont classés en tranches d’âge de 23-92 ans. Les cas sont repartis 

en 4 tranches : le jeune âge compris entre 18-25 ans, le jeune adulte compris entre 26-

35 ans, l’adulte compris entre 36-55ans, la population âgée entre 56 jusqu’à plus de 70 

ans. 

La figure 08 montre que la prévalence du CCR parait plus élevée chez les 

personnes âgées (222 patients) avec un taux de 72,93%, l’âge moyen de cette tranche 

(62) ; suivie par les adultes (73 patients) avec un taux de 24,09% ; puis par les jeunes-

adultes (6 patients) avec un taux de 2,31 % et après chez les jeunes (2 patients) avec 

un taux de 0,66 %.  

Le cancer colorectal constitue une pathologie dont l’incidence augmente 

significativement, chez les personnes âgées de plus de 65 ans. Une étude menée au 

centre hospitalier universitaire de Tlemcen, a mis en évidence un âge moyen de 

diagnostic de 71 ans, avec des patients âgés de 66 à 92 ans (Zaitri-

Benmansour&Ghomari, 2020). 

Cela peut s'expliquer par l'atteinte de la biologie tumorale (telle que l’instabilité 

génomique), du microenvironnement tumoral (notamment inflammaging) et 

dusystème immunitaire. Ces facteurs, associés à l’interaction entre le génome et les 

facteurs environnementaux externes, pourraient influencer les mécanismes de 

diffusion métastatique relevés (Pretzsch et al., 2022). 

1.4. Répartition selon la situation familiale  

 

Dans l’échantillon étudié, on observe que 236 patients sont mariés soit 90,07%, 

22 patients célibataires soit 8,39%, 4 patients divorcés soit 1,52% (Figure 09). 
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Figure 9:Répartition des patients selon la situation familiale. 

 

1.5. Répartition selon la profession  
Dans l'échantillon étudié, 57,09 % des cas sans profession (173 patients), un 

pourcentage de 21,45% des cas sont fonctionnaires (65 patients) et un pourcentage de 

21,45% des cas sont retraités (65 patients) (Figure 10). 

 

Figure 10:Répartition des patients selon la profession. 

La majorité des patients est sans activité professionnelle avec un pourcentage de 

57,09%. 
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2. Facteurs de risque  

2.1. Génétique  
La répartition des patients selon les antécédents familiaux est représentée dans 

la figure 11. 

 

Figure 11:Répartition des patients selon les antécédents familiaux. 

Les malades ayant des antécédents familiaux représentent 15% de la population 

par rapport aux malades sans antécédents familiaux qui représentent 85%. 

Les résultats d’une étude récente indiquent que la présence d’antécédents 

familiaux de cancer colorectal ou d’autres types de cancers augmente 

significativement le risque de développer un cancer colorectal (Keivanlou et al., 

2023).  

Par ailleurs, les antécédents familiaux de cancer colorectal sont également 

associés à un risque accru de lésions précancéreuses, ce qui justifie la mise en place 

d’un dépistage renforcé chez les personnes concernées afin d’optimiser la prévention 

et la gestion des ressources sanitaires (Gao et al., 2025). 

Cette étude a révélé une disparité significative dans la prévalence des 

antécédents familiaux de cancer colorectal, différenciant les patients selon leur statut 

métabolique. Sur un total de 177 cas analysés, il est observé que les patients atteints de 

cancer colorectal et dépourvus de pathologies métaboliques associées (n=24) 

présentent une fréquence d'antécédents familiaux notablement supérieure. En 

contraste, parmi les patients qui souffrent de maladies métaboliques (telles que le 

diabète, l'obésité ou le syndrome métabolique), 153 cas ne rapportent pas 

d'antécédents familiaux de cancer colorectal. Cette observation suggère que, chez les 

sujets non métaboliques, les facteurs génétiques héréditaires pourraient contribuer 

davantage à la carcinogenèse colorectale, tandis que chez les patients métaboliques, 
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l'influence des facteurs environnementaux et métaboliques pourraient jouer un rôle 

prépondérant. 

2.2. Facteurs environnementaux  

2.2.1. Tabac  

La répartition des patients selon leur consommation de tabac est illustrée dans 

la figure 12. Les patients ont été classes en deux groupes : les fumeurs (26%) et les 

non-fumeurs (74%) 

 

Figure 12:Répartition des patients selon la consommation de tabac. 

Le tabagisme est associé à un risque significativement accru de cancer 

colorectal (CCR), avec des études montrant que les fumeurs, qu'ils soient actuels ou 

anciens, présentent un risque plus élevé d'incidence et de mortalité par rapport aux 

non-fumeurs (Liang et al., 2009). Cette relation est dose-dépendante, avec un risque 

accru en fonction de la consommation quotidienne de cigarettes, de la durée du 

tabagisme, des années-paquets et de l'âge d'initiation. Par ailleurs, le tabagisme 

apparait comme un facteur de risque particulièrement influent chez les hommes ainsi 

que dans les cas de cancer rectal (Tsoi et al., 2009). 

 Toutefois, une étude plus récente a suggéré que l'association entre le 

tabagisme et le cancer colorectal à début précoce n'était pas statistiquement 

significative, ce qui souligne la nécessité de recherches supplémentaires pour mieux 

comprendre cette relation complexe (Hua et al., 2023). 

 Ces résultats indiquent l'importance de poursuivre les recherches sur l'impact 

du tabagisme sur le cancer colorectal, en tenant compte des facteurs confondants et des 

mécanismes biologiques sous-jacents. 
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2.2.2. Consommation de médicaments  

 La figure 13 représente la répartition des patients selon la consommation des 

médicaments. 

 

Figure 13:Répartition des patients selon la consommation des médicaments. 

D’après ces résultats, La proportion des patients consommant des médicaments 

(45%) est relativement proche de celle des patients qui n’en consomment pas (55%). 

L’usage d’antibiotiques est susceptible de perturber la composition du 

microbiote intestinal, une altération qui pourrait jouer un rôle dans la survenue et la 

progression du cancer colorectal (Fidelle et al., 2021).  

Par ailleurs, une étude menée par Zhang (2022) a examiné l’association entre 

l’utilisation de la metformine et le risque de cancer colorectal chez des patients atteints 

de diabète de type 2. Après avoir pris en compte les biais temporels, les auteurs n’ont 

observé aucune relation significative entre ce traitement antidiabétique et l’incidence 

du cancer colorectal, suggérant ainsi une absence d’effet notable de la metformine sur 

le développement de cette pathologie (Zhang et al.,2022). 

3. Analyse clinique  

3.1. Répartition selon le type de dépistage  
 

On constate une prédominance du dépistage par la coloscopie avec une 

proportion de 95,53% des patients, Et seulement 4,13% diagnostiqué par la recto-

ségmoidoscopie (Figure 14). 
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Figure 14:Répartition selon le type de dépistage. 

Selon une étude publiée dans the American journal of preventive medicine, 

66,9% des adultes âgés de 50 à 75 ans étaient à jour dans leur dépistage du cancer 

colorectal, la coloscopie étant le test le plus couramment utilise (61,1% ayant subi une 

coloscopie au cours des dix dernières années) (Shapiro et al., 2021). 

3.2. Répartition selon le type de cancer  
La figure (15), montre une nette prédominance de l’adénocarcinome, qui 

représente 96% des cas. Cela correspond au type histologique largement majoritaire 

dans cette population. Les carcinomes ne représentent qu’une faible proportion 1%, et 

les autres types présentent 3% des cas. 

 

Figure 15:Répartition selon le type de cancer. 

Bosman (2012) a montré que plus de 90% des cancers colorectaux sont des 

adénocarcinomes issus des cellules épithéliales de la muqueuse colorectale. D’autres 

types, plus rares, comprennent les carcinomes neuroendocrines, à cellules squameuses, 

adenosquameux, fusiformes et indifférenciés. 
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Selon l’étude de Masoomi (2012), sur les données du California cancer 

registry, portant sur 111.263 cas, l’adénocarcinome représente la forme prédominante 

des cancers colorectaux. Tandis que les carcinomes adenosquameux restent beaucoup 

plus rares (Masoomi et al., 2012). 

3.3. Répartition selon le stade  
La classification des cancers colorectaux débute par le stade 0, qui correspond 

à un cancer très précoce. Les stades varient ensuite de I (1) à IV (4). En règle générale, 

un numéro de stade plus bas indique une extension tumorale moindre. À l'inverse, un 

numéro plus élevé, tel que le stade IV, signifie que le cancer s'est davantage propagé 

(American cancer society, 2024) 

La figure (16) révèle une distribution inégale des stades de cancer 

colorectal(CCR) au moment du diagnostic. Les résultats indiquent que la majorité des 

patients sont diagnostiqués à un stade avancé, notamment au stade 3 (52,77%) suivi du 

stade 2(27,31%) les stades précoces sont notamment moins représentes avec 

seulement 5,09% des cas au stade 1, tandis que 14,81% des patients sont diagnostiqués 

à un stade métastatique (stade 4). 

 

Figure 16:Répartition selon le stade de CCR. 

Dans cette étude, la majorité des patients atteints de cancer colorectal ont été 

diagnostiqués à un stade avancé, principalement au stade III. Ces résultats sont en 

accord avec ceux rapportés par Ouédraogo (2019), qui ont également observé une 

prédominance des cas diagnostiqués à un stade tardif. Cette concordance pourrait 

s’expliquer par des facteurs communs tels que l’absence de programmes de dépistage 

systématique, un accès limité aux soins spécialisés et une sensibilisation insuffisante 

de la population aux signes précoces du cancer colorectal. Ces constats soulignent 

l’importance de mettre en place des stratégies de prévention et de détection précoce 
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afin d’améliorer le pronostic et la prise en charge des patients (Ouédraogo et al., 

2019). 

3.4. Répartition selon le traitement  
L'analyse des cas met en évidence la diversité des traitements appliques, selon 

les spécificités cliniques de patient de chaque patient. Une prédominance de la 

chimiothérapie est retrouvée, représentant de 76,47% des cas, en deuxième position les 

patients qui ont fait la chirurgie-chimiothérapie avec 12,94%, parmi les patients 

étudies 5,09% ont subi uniquement une chirurgie. Ceux ayant reçu uniquement une 

chimiothérapie représentaient 12,94%. Par ailleurs 4,70%des patients ont bénéficié 

d’une combinaison de chimiothérapie et de radiothérapie, tandis que seulement 0,78% 

ont été traités par radiothérapie seule (Figure 17). 

 

Figure 17:Répartition selon le traitement. 

La chimiothérapie constitue le traitement médical de référence du cancer 

colorectal, en particulier dans les formes avancées. Elle vise à éliminer les cellules 

cancéreuses et peut représenter l’unique option thérapeutique en présence de 

métastases non résécables, cas dans lequel on parle de chimiothérapie exclusive. 

(Institut Curie, 2025). 

La résection chirurgicale complète, associée à une chimiothérapie systémique 

(CT), constitue le traitement de référence des métastases hépatiques (MH) issues des 

cancers colorectaux (CCR). Cette approche permet d'atteindre un taux de guérison de 

15 à 25 % chez les patients opérés. Même en l'absence de guérison complète, elle 

conduit à une amélioration significative de la survie à long terme des patients, avec un 

taux de survie à cinq ans avoisinant les 40 %. Toutefois, moins de 30 % des patients 
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présentent des métastases hépatiques de CCR qui sont considérées comme résécables 

dès le diagnostic (Lièvre et al., 2024). 

3.5. Répartition selon la localisation  
La figure 18 représente la répartition selon la localisation. Le total des cas de 

cancer du côlon représente 49,65 % des patients (soit 145 cas), tandis que celui du 

rectum atteint 50,32 % (soit 147 cas).  

Une revue publiée par le groupe de recherche FOGT (Research Group on 

Oncology of GastrointestinalTumors) dans la revue MDPI indique que le risque de 

développer un cancer du rectum est jusqu'à quatre fois plus élevé que celui du côlon. 

Elle souligne également que ces deux localisations présentent des différences 

marquées sur les plans biologique, thérapeutique et pronostique, justifiant leur 

distinction dans la prise en charge clinique (Paschke et al., 2018). 

Certaines données (0.03%) ont été exclues de l'analyse en raison d’une absence 

ou d’une imprécision concernant la localisation. Afin de garantir la fiabilité des 

résultats, seules les données complètes ont été retenues, ce qui explique que le total 

analysé représente 99,97 %. 

 

Figure 18:Répartition selon la localisation de la tumeur. 

 

3.5.1. Répartition selon la localisation (cas de colon et rectum)  

Les résultats sont présentés dans la figure 19. Ils montrent une prévalence plus 

élevée du CCR, touchant principalement le colon sigmoïde dans 22,60% des cas (66 

patients). Le cancer du rectum (moyen) est observé dans 18,83% des cas (55 patients). 

Celui du colon droit est retrouvé dans 14,04% des cas (41 patients).  
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Le cancer du rectum (bas) est diagnostiqué dans 12,32% des cas (63 patients). 

Celui qui touche le colon gauche et le rectum (haut) représentent la même proportion 

11,30% des cas. Le cancer du rectum sigmoïde est observé dans 4,45% des cas (13 

patients). Celui qui touche le rectum complet est retrouvé dans 3,08% des cas (9 

patients). A la fin, celui du colon (transverse) est présent dans 1,74% des cas (5 

patients). 

 

Figure 19:Répartition des patients selon la localisation de la tumeur. 

Le cancer colorectal peut se développer à n’importe quel niveau du côlon ou du 

rectum, toutefois, les données épidémiologiques mettent en évidence une prédilection 

pour certaines localisations anatomiques. 

Le côlon sigmoïde constitue la zone la plus touchée. Situé à proximité du 

rectum, il joue un rôle essentiel dans le transit et la concentration des déchets. Le 

rectum représente la seconde localisation la plus courante. Bien que le cancer rectal 

soit inclus dans le cadre du cancer colorectal, il présente des particularités cliniques et 

thérapeutiques spécifiques (Chordiya, 2024). 

3.5.2. Selon la localisation (rectum)  

La figure 20 illustre la distribution des cancers colorectaux en fonction de leur 

localisation précise au sein du rectum. On observe une prédominance des tumeurs 

situées au niveau du rectum moyen (37 %), suivies du rectum bas (25 %) et du rectum 

haut (23 %). Les localisations au niveau du rectum sigmoïde (9 %) et du rectum sans 

précision (6 %) sont moins fréquentes. 
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Figure 20:Répartition des cancers colorectaux selon la localisation dans le rectum. 

Une étude réalisée dans la région de Souss Massa au Maroc a mis en évidence 

que les localisations les plus fréquentes du cancer colorectal étaient le rectum ainsi que 

le colon sigmoïde (Amsdar et al., 2025). 

Une autre étude menée au Maroc a révélé que le tiers inférieur du rectum est le 

siège le plus fréquent des tumeurs rectales, avec 52,3% des cas localisés dans cette 

région. Les tumeurs du recto-sigmoïde représentaient 50% des cas dans cette étude 

(Belhamidi et al., 2018). 

3.5.3. Selon la localisation (colon)  

La figure 21 présente la distribution des cancers colorectaux selon leur 

localisation colique. Le colon sigmoïde est la localisation le plus fréquemment atteinte 

(46%), suivi du colon droit (28%) et du colon gauche (23%), le colon transverse est 

moins souvent concerné, représentant seulement 3% des cas. 

 

Figure 21:Répartition des cancers colorectaux selon la localisation dans le colon. 

Parmi les cancers du côlon, les localisations les plus fréquentes concernent le 

côlon sigmoïde (55 %) (Duan et al., 2022). 
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Une étude clinique a montré que les tumeurs localisées au niveau du 

rectum et du côlon sigmoïde étaient significativement plus fréquentes que 

celles des autres segments coliques, représentant 77,8 % de l’ensemble des 

cas de cancer colorectal diagnostiqués (Alrubaie et al., 2019). 

3.6. Répartition selon les maladies métaboliques  
 

Ces données sont illustrées dans la figure 22. La majorité (74,58%) 

présente des maladies métaboliques. 

Parmi les patients ayant des maladies métaboliques, la répartition est la 

suivante : la prévalence d'hypertension artérielle (HTA) est la plus élevée avec 28,38 

%. Le diabète concerne 27,39% des patients, tandis que l’obésité touche 10,23% 

d’entre eux. Les troubles thyroïdiens sont moins fréquents. L’hypothyroïdie est 

observée chez 4,62 % des patients, contre 1,32% pour l’hyperthyroïdie. Enfin, les 

allergies représentent 1,98% des cas, et la dyslipidémie est peu fréquente, avec 

seulement 0,66%. Enfin, un nombre notable de dossiers (25,42 %) sont incomplets, ce 

qui suggère un manque de données précises pour ces cas. 

 

Figure 22:Répartition des patients selon les maladies métaboliques. 

3.7. Répartition selon l’hypertension artérielle  

 

La figure 23 présente la répartition des patients atteints de cancer colorectal en 

fonction de la présence d’hypertension artérielle (HTA) et de comorbidités associées. 
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Il ressort de cette analyse que la majorité des patients (86 cas) avec une proportion de 

56,19% présentent une HTA, qu’elle soit isolée ou associée à d’autres affections 

métaboliques. Plus précisément, 27,45 % des patients sont uniquement hypertendus, 

tandis que 18,30 % présentent une HTA associée au diabète ; 5,22 % des cas ont une 

HTA avec l’obésité ; 2,61 % des sujets ont une HTA combinée au diabète et à 

l’obésité ; 1,96 % ont une HTA associée à l’hypothyroïdie et 0,65 % ont une HTA 

associée avec une dyslipidémie. En comparaison, 43,81 % des patients ne présentent 

pas l’HTA. 

 

Figure 23:Répartition des patients selon HTA. 

Ces résultats soulignent la prévalence élevée de l’HTA chez les patients 

atteints de cancer colorectal et suggèrent une possible association entre cette 

comorbidité et le développement de la maladie. Cette observation est cohérente avec 

les données issues d’une méta-analyse portant sur 25 études et un total de 1,95 million 

de participants, laquelle met en évidence une association positive entre l’hypertension 

artérielle et le risque de cancer colorectal (Xuan et al., 2021). 

Une étude algérienne a montré que les individus atteints d’hypertension 

présentaient un risque de développer un cancer colorectal. Il est à noter que cette 

association demeurait significative même en l'absence d'autres facteurs de risque 

classiques du cancer colorectal tels que l'obésité, le diabète ou la dyslipidémie 

(Kaneko et al., 2021). 
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L’étude de cohorte japonaise menée pendant 29 ans. Une association positive 

et statistiquement significative a été observée entre l’hypertension artérielle et la 

mortalité par cancer colorectal (Hisamatsu et al., 2024). 

3.7.1. Relation entre HTA et le sexe  

Le tableau 4 montre la relation entre le sexe et l’hypertension artérielle (HTA). 

Sur un total de 131 femmes, 88 ne présentent pas d’HTA, tandis que 43 en présentent. 

Parmi les 172 hommes, 129 ne présentent pas d’HTA et 43 en présentent. Le nombre 

total de patients est de 303, dont 217 sans HTA et 86 avec HTA. L’analyse par le test 

du chi-deux ne met pas en évidence de différence statistiquement significative entre 

les deux sexes en ce qui concerne la présence d’HTA (p = 0,328).  

Tableau 4:Relation entre HTA et le sexe. 

 HTA Total 

NON OUI  

SEXE 
F 88 43 131 

M 129 43 172 

Total 217 86 303 

 

3.7.2. Relation entre HTA et le type de cancer  

Le tableau 5 présente la relation entre la présence d’hypertension artérielle 

(HTA) et le type de cancer (adénocarcinome, autre, carcinome) chez les patients. 

Parmi eux, 217 ne présentent pas d’HTA, tandis que 86 en présentent. 

La majorité des patients de l’échantillon sont atteints d’adénocarcinome (n = 290), 

parmi lesquels 206 sont sans HTA et 84 présentent une HTA. Concernant les autres 

types de cancer, 9 des 11 patients ne présentent pas d’HTA et 2 en présentent. Enfin, 

les deux patients atteints de carcinome ne présentent pas d’HTA. 

Les analyses statistiques réalisées, avec des p-values de 0,501 et 0,506, 

indiquent une absence de lien significatif entre la présence d’HTA et le type de cancer, 

ces valeurs étant largement supérieures au seuil conventionnel de signification (0,05). 

Cela signifie que, dans cet échantillon, le type de cancer ne varie pas de manière 

significative selon la présence ou l'absence d'HTA. 

 



CHAPITRE Ⅲ                                                                     RESULTATS ET DISCUSSION 

 
52 

Tableau 5:Relation entre HTA et le type de cancer. 

 HTA Total 

NON OUI 
 

TYPE DE 

CANCER 

ADENOCARCINOME 206 84 290 

AUTRE 9 2 11 

CARCINOME 2 0 2 

Total 217 86 303 

 

3.8. Répartition selon le diabète  
La figure (24) montre la répartition des patients atteints d’un cancer colorectal 

selon le diabète. Les malades qui sont diabétiques représentent 54,24 % des cas, tandis 

que 45,75% des patients n’ont pas le diabète.  

 

Figure 24:Répartition des patients selon le diabète. 

Une méta-analyse montre une association significative entre le diabète de type 

2 et un risque accru de cancer colorectal, avec un risque légèrement plus élevé chez les 

femmes que chez les hommes. Une forte hétérogénéité entre les études a également été 

observée (Guray et al., 2015). 

Le diabète préexistant est associé à une mortalité plus élevée chez les patients 

atteints de cancer colorectal, en particulier dans les populations afro-américaines à 

faible statut socio-économique, suggérant un rôle possible du diabète dans les 

disparités raciales de survie au cancer (Lawler et al., 2024). 
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Le diabète sucré est associé à une augmentation du risque de cancer colorectal. 

Cette relation s'explique par plusieurs mécanismes, notamment l’hyperinsulinémie, 

l’hyperglycémie et l’inflammation chronique. Certains traitements, comme l’insuline, 

pourraient influencer ce risque. De plus, un mauvais contrôle glycémique et une faible 

condition physique peuvent aggraver le pronostic. L’aspirine et d’autres AINS 

montrent un potentiel préventif, et un dépistage régulier par coloscopie est 

recommandé chez les patients diabétiques (Erbach&Schnell, 2012).  

3.8.1. Relation entre diabète et le sexe  

Le Tableau 6 illustre la relation entre le sexe des patients et la présence de 

diabète au sein de la cohorte étudiée, comprenant un total de 303 patients. Sur cet 

échantillon, 131 sont des femmes et 172 sont des hommes. 

Les résultats révèlent que 83 patients sont atteints de diabète, tandis que 220 

patients n'en présentent pas. 

Une analyse plus approfondie met en évidence une association statistiquement 

significative entre le sexe et la présence de diabète (p=0,022). Spécifiquement, la 

prévalence du diabète est plus élevée chez les hommes, avec 55 cas sur 172 présentant 

la maladie. En comparaison, chez les femmes, 28 cas sur 131, sont diabétiques. 

Cette association significative indique que le sexe est un facteur influençant la 

prévalence du diabète au sein de cette population de patients. 

Tableau 6: Relation entre le diabète et le sexe. 

  

DIABETE 

 

Total 

NON OUI 
 

SEXE 
F 103 28 131 

M 117 55 172 

Total 220 83 303 

 

3.8.2. Relation entre diabète et le type de cancer  

Le Tableau 7 présente la distribution des différents types de cancer en fonction 

de la présence ou de l'absence de diabète chez les patients, pour un échantillon total de 

303 cas. 

Il ressort de cette analyse que l'adénocarcinome représente de loin le type de 

cancer le plus fréquent dans cette cohorte, avec 290 cas. Parmi ces adénocarcinomes, 
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211 patients ne sont pas diabétiques, tandis que 79 le sont. Les autres types de cancer 

sont moins représentés : 'Autre' type de cancer (11 cas, dont 3 diabétiques) et 

'Carcinome' (2 cas, dont 1 diabétique). 

Les résultats de l'analyse statistique (test de Chi-deux) indiquent une absence 

d'association statistiquement significative entre le type de cancer et la présence de 

diabète. Les valeurs de p-value (p=0,816 et p=0,771) sont en effet largement 

supérieures au seuil de significativité de 0,05. Ceci suggère que, dans cette étude, la 

prévalence du diabète ne varie pas significativement en fonction du type de cancer 

(adénocarcinome, autre, carcinome) 

Tableau 7: Relation entre diabète et le type de cancer. 

 DIABETE Total 

NON OUI 
 

TYPE DE CANCER 

ADENOCARCINOME 211 79 290 

AUTRE 8 3 11 

CARCINOME 1 1 2 

Total 220 83 303 

 

3.9. Répartition selon l’obésité  
La figure 25présente la répartition des patients selon leur statut nutritionnel, 

évalué à l’aide de l’indice de masse corporelle (IMC). Conformément aux critères 

standards, les patients ont été répartis en quatre catégories : Dénutris (IMC < 18 

kg/m²) : (10,63 %) ; Normopondéraux (18 ≤ IMC < 25 kg/m²) : (51,91 %) ; En 

surpoids (25 ≤ IMC < 30 kg/m²) : (24,25 %) ; Obèses (IMC ≥ 30 kg/m²) : (13,19 %) 

Ces données révèlent qu’une majorité des participants présente un poids considéré 

comme normal. Toutefois, une proportion non négligeable, représentant près de 37,44 

%, présente un excès pondéral (surpoids ou obésité), ce qui souligne l’importance de 

considérer le statut nutritionnel dans l’évaluation globale des patients. 
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Figure 25:Répartition des patients selon IMC. 

La majorité des patients présentent un état nutritionnel non pathologique. 

Néanmoins, la présence d’obésité justifie une surveillance des risques métaboliques, et 

les cas de dénutrition, bien que peu fréquents, demeurent cliniquement significatifs. 

Le surpoids et l'obésité sont des facteurs majeurs de mortalité, responsables de 

millions de décès chaque année, et seraient impliqués dans environ 11 % des cas de 

cancer colorectal en Europe, avec une augmentation du risque pouvant atteindre 70 % 

(Bardou et al., 2013). 

Cette méta-analyse confirme que l'obésité constitue un facteur de risque 

significatif pour le cancer colorectal, avec une élévation estimée du risque de 36 %, un 

effet plus prononcé chez les hommes, bien que présent dans les deux sexes (Ungvari et 

al., 2024). 

De plus, l'obésité, associée au mode de vie sédentaire et une alimentation 

déséquilibrée, est un facteur de risque établi pour le cancer colorectal à début précoce 

et est également liée à des résultats postopératoires défavorables ainsi qu'à une 

réduction de la survie chez les patients âgés (Aeschbacher et al., 2024). 

Cependant, ces résultats ne confirment pas pleinement ces conclusions, 

suggérant que l’impact global du surpoids et de l’obésité sur le cancer colorectal 

pourrait varier selon certains facteurs spécifiques, nécessitant ainsi une investigation 

plus approfondie. En considérant ensemble les patients en surpoids et obèses, ces 

données indiquent qu’un indice de masse corporelle élevé pourrait être associé au 

risque de cancer colorectal de manière complexe, modulée par des éléments tels que le 

sexe, l’âge ou encore la localisation géographique. Cette revue souligne également que 

plusieurs études pourraient sous-estimer l’association entre l’IMC élevé (surpoids et 
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obésité confondus) et le cancer colorectal, en raison de biais liés au moment du 

diagnostic ou à la prise de poids avant la détection de la maladie. Ainsi, l’association 

pourrait être plus nette que ce que les données actuelles laissent supposer, et certains 

biais non pris en compte pourraient avoir influencé les conclusions des études 

précédentes (Mandic et al., 2023). 

3.10. Répartition selon la dyslipidémie  
La figure 26 illustre la répartition des patients selon la présence ou l'absence de 

dyslipidémie. Il en ressort que la majorité des patients ne présentent pas de 

dyslipidémie (98,70%). À l’inverse, la proportion de patients atteints de dyslipidémie 

est très faible (1,30%). Cette distribution suggère une faible prévalence de la 

dyslipidémie au sein de la population étudiée. 

 

Figure 26:Répartition des patients selon la dyslipidémie. 

Une méta-analyse réalisée a examiné les relations entre les lipides sériques et 

l'incidence du cancer colorectal (CCR). Les auteurs ont rapporté une corrélation 

positive entre des niveaux élevés de triglycérides (TG) et de cholestérol total (TC) 

avec l’incidence du CCR, ainsi qu’une association négative entre des taux élevés de 

cholestérol HDL (HDL-C) et le risque de cette pathologie. Toutefois, aucune relation 

significative n’a été observée entre le cholestérol LDL (LDL-C) et le développement 

du CCR (Yang et al., 2022). 

Dont la revue systématique a conclu à l’absence d’association statistiquement 

significative entre des taux élevés de TG, de TC ou de LDL-C et le risque de cancer 

colorectal. Ces observations suggèrent l’absence de lien clair entre ces paramètres 

lipidiques et la survenue du CCR, ce qui concorde avec les résultats obtenus dans cette 

étude (Molla et al., 2024). 
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3.11. Répartition selon l’hypothyroïdie  
Les données présentées dans la Figure 27 mettent en évidence une faible 

prévalence de l'hypothyroïdie au sein de la population étudiée. La grande majorité des 

patients (90,85%) ne souffre pas de cette pathologie thyroïdienne. En contraste, une 

minorité substantielle, mais néanmoins significative (9,15%), présente un diagnostic 

d'hypothyroïdie. 

 

Figure 27:Répartition des patients selon l'hypothyroïdie. 

Des études ont montré qu'il n'existe pas de lien significatif entre 

l'hypothyroïdie et le risque de cancer colorectal. Toutefois, certaines recherches ont 

observé des associations pertinentes dans des régions spécifiques, telles que l'Extrême-

Orient, pour l'hypothyroïdie (Asbaghi et al., 2024). 

De même, une étude menée en 1991 a analysé l'historique de diverses maladies 

en relation avec le risque de cancer colorectal et a conclu qu'aucune association 

significative n'a été observée entre les maladies thyroïdiennes et le cancer colorectal 

(La Vecchia et al., 1991). Ces observations rejoignent les résultats obtenus dans cette 

étude. 

Des recherches ont examiné l’association entre l’utilisation de la lévothyroxine 

et le risque de cancer du côlon, aboutissant à des résultats contradictoires. Certaines 

études de cohorte menées à grande échelle au sein de la population générale ont mis 

enévidence un risque accru de cancer chez les utilisateurs de lévothyroxine par rapport 

aux non-utilisateurs (Lingzi et al., 2024). 
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3.12. Répartition selon l’hyperthyroïdie  
Selon la Figure 28, la majorité des patients (97,39%) ont une fonction 

thyroïdienne normale, ce qui suggère que la plupart des patients ne souffrent pas de 

problèmes thyroïdiens. Cependant, la proportion de patients atteints d’hyperthyroïdie 

(2,61%) est notable Cela indique que l’hyperthyroïdie est peu fréquente au sein de la 

population étudiée. 

 

Figure 28:Répartition des patients selon l'hyperthyroïdie. 

Une étude épidémiologique portant sur les maladies thyroïdiennes et le cancer 

digestif n’a pas identifié d’association significative entre l’hyperthyroïdie et le risque 

de cancer colorectal (Asbaghi et al.,2024).  

En revanche, une autre étude basée sur un registre a observé un risque accru de 

cancer chez les patients atteints d’hyperthyroïdie (Riis et al., 2024).  

Par ailleurs, certaines prédispositions génétiques rares, telles que le syndrome 

de Cowden, sont associées à un risque élevé de cancers thyroïdiens et colorectaux, ce 

qui a conduit les autorités danoises à recommander une surveillance coloscopique 

systématique dès l’âge de 35 à 40 ans pour ces patients (Smerdel et al., 2020). 

3.13. Répartition selon l’allergie  
La Figure 29 révèle qu'une large majorité (96,08%) des patients étudiés ne 

présente pas d'allergie déclarée, tandis qu'une faible proportion (3,92%) souffre 

d'allergie, principalement de type respiratoire, cutané ou alimentaire. Cette faible 

prévalence d'allergie dans la cohorte est un élément important à considérer dans 

l'analyse globale de l'étude, notamment en lien avec les facteurs de risque. 
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Figure 29: Répartition des patients selon l'allergie. 

Des résultats d'une méta-analyse n'ont révélé aucune association significative 

entre les allergies et le risque de cancer colorectal (CCR). De plus, les analyses 

stratifiées selon la localisation tumorale (côlon, rectum), le sexe et le type d'allergie 

(asthme, rhinite allergique) ont confirmé l'absence d'association (Ye et al., 2017). 

Des études prospectives suggèrent une association inverse entre les affections 

allergiques et le risque ainsi que la mortalité liée au cancer colorectal (CCR). Un effet 

protecteur des affections allergiques a été observé tant pour le cancer du côlon que 

pour le cancer rectal, soulignant ainsi le rôle protecteur potentiel d'un système 

immunitaire réactif dans le contexte du CCR (Ma et al., 2017). 

4. Relation entre le cancer colorectal et les maladies 

métaboliques  
 

La variable N_COMORBIDITIES représente le nombre de ces trois maladies 

métaboliques (obésité, diabète, HTA) présentes chez chaque patient. Les patients 

peuvent donc avoir entre 1 et 3 comorbidités. 

Tableau 8:Répartition des comorbidités parmi les 135 cas valides. 

Nombre de 
comorbidités 

Fréquence 
(n) 

Pourcentage 
valide (sur 135) 

Pourcentage cumulé 

 
1 

 
95 

 
70,37% 

 
70,37% 

 
2 

 
36 

 
26,67% 

 
97,04% 

 
3 

 
4 

 
2,96% 

 
100% 

 
Total 

 
135 

 
100% 
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L’analyse descriptive du nombre de comorbidités métaboliques 

incluant l’obésité, le diabète et l’hypertension artérielle (HTA) parmi les 135 

cas disposants de données complètes, montre que la majorité des patients 

(70,37%) présentent une seule comorbidité. Par ailleurs, 26,67% présentent 

deux comorbidités, tandis que 2,96% de ces cas cumulent les trois 

pathologies.  

Ces résultats suggèrent une prévalence élevée des troubles 

métaboliques dans l’échantillon étudié, la majorité des sujets atteints d’au 

moins une comorbidité. Cette observation peut refléter une population à 

risque accru, notamment dans le cadre d’une investigation portant sur la 

relation entre les maladies métaboliques et le cancer colorectal. 
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Le cancer colorectal est l’un des cancers les plus fréquents dans le monde, et 

son développement semble influencé par divers facteurs, dont les maladies 

métaboliques qui pourraient contribuer à son apparition par des mécanismes 

inflammatoires et hormonaux. 

Dans cette étude réalisée sur 303 cas de CCR suivis, dans le service 

d’oncologie du CHUC, durant la période de janvier 2022 à mars 2025. Les résultats 

montrent une prédominance masculine avec un taux de 57% des cas. Cette distribution 

pourrait s'expliquer par une combinaison de facteurs comportementaux, incluant une 

plus forte consommation de tabac, d'alcool, ainsi que des habitudes alimentaires 

défavorables parmi la population masculine, en plus des différences dans l'accès au 

dépistage précoce. 

L’âge moyen des patients est de 62,58 ans (± 12,525) allant de 23 à 92 ans. Le 

cancer colorectal est plus répondu dans un intervalle d’âge de 50 à 75 ans. La majorité 

des cas sont mariée (90,07%) et sans profession (57,09%). 

Cette étude a mis en évidence une différence notable dans la fréquence des 

antécédents familiaux chez l’échantillon de population étudiée. Chez les patients 

atteints de cancer colorectal associé à des maladies métaboliques, les antécédents 

familiaux sont moins fréquents que chez ceux sans maladies métaboliques. Cela 

indique que les facteurs génétiques pourraient être plus impliqués chez les non-

métaboliques, tandis que des facteurs métaboliques ou environnementaux joueraient 

un rôle plus important chez les métaboliques. 

À l’échelle des analyses cliniques menées, une prédominance du dépistage par 

coloscopie a été observée, avec une proportion de 95,53 %. L’adénocarcinome 

apparaît comme le type histologique le plus fréquent, représentant 96 % des cas. La 

majorité des patients ont été diagnostiqués à un stade avancé, en particulier au stade III 

(52,77 %). La localisation des tumeurs montre que la majorité des cas de CCR 

touchent principalement le rectum (50,32 %), et le colon (49,65 %).  Par ailleurs, cette 

étude met en évidence une grande diversité des approches thérapeutiques. La 

chimiothérapie demeure la plus couramment utilisée (76,47 %), suivie de la 

combinaison chirurgie-chimiothérapie (12,94 %), tandis que la chirurgie seule a été 

pratiquée chez 5,09 % des patients. 
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Suite à notre discussion sur le lien entre les maladies métaboliques et le cancer 

colorectal, l’analyse révèle une forte prévalence de l’hypertension artérielle (HTA) 

chez les patients atteints de cancer colorectal, touchant 56,19% d’entre eux, que ce soit 

isolément ou en association avec d’autres affections métaboliques. Parmi ces patients, 

27,45% sont uniquement hypertendus, tandis que d’autres présentent une HTA 

associée au diabète (18,30 %), à l’obésité (5,22 %), ou à une combinaison des deux 

(2,98 %), voire à une hypothyroïdie (2,61 %) et à une dyslipidémie (0,65%). En 

comparaison, 43,81 % des patients ne présentent pas d’HTA. Ces données suggèrent 

une possible association entre l’HTA et le développement du CCR. 

Le taux de patients diabétiques est majoritaire (54,24%), tandis que les patients 

non diabétiques représentent un taux de 45,75%. En troisième position parmi les 

affections métaboliques, l’obésité concerne 13,19 % des patients, suivie de 

l’hypothyroïdie (9,15 %) et de l’hyperthyroïdie (2,61 %). En outre, 3,92 % des patients 

présentent des antécédents allergiques, tandis que 1,30 % souffrent de dyslipidémie. 

Une forte prévalence des affections métaboliques, notamment l’hypertension 

artérielle et le diabète sucré, est observée chez les patients atteints de cancer colorectal. 

Cette association suggère l’implication possible de mécanismes physiopathologiques 

communs, tels que l’inflammation chronique, le stress oxydatif ou l’insulinorésistance, 

dans la carcinogenèse colorectale. Ces résultats appellent à des recherches 

complémentaires afin de mieux caractériser ces interactions et d’évaluer l’impact 

d’une prise en charge ciblée des troubles métaboliques sur la prévention et l’évolution 

du CCR. 
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1. identité :     

 

Sexe :             Masculin                                      Féminin  

Age : ……………………………………………… 

La situation familiale : …………………………………………………… 

La situation professionnelle : ……………………………………………………. 

N° du dossier : ……………………………………………………………… 

2.  Facteurs de risques : 

Tabac :                 OUI NON 

 

Alcool :                OUI  NON  

 

Consommation de médicaments :      OUI                                   NON       

 

Antécédents familiaux :                     OUI                                    NON  

 

Les maladies métaboliques : HTA                             Diabète                  Obésité                          

 

Dyslipidémie                     Hyperthyroïdie                                                                  

 

Hypothyroïdie                           Allergie             

  3. Analyse clinique : 

Type de dépistage : ……………………………… 

Type de cancer : ……………………………………………. 

Localisation de cancer colorectal : ……………………………………………. 

Stade de cancer : ……………………………………………. 

 

 

 



 

 

…. 

Année universitaire : 2024-2025 
 

 

Présenté par : DjerbellouChourok 

Chemmaa Fadoua 
 

Etude sur des cas de cancer colorectal enregistrés dans le Constantinois 

 
 

 

Mémoire pour l’obtention du diplôme de Master en Biochimie Appliquée 
 

 

 

Ce travail est une étude descriptive rétrospective portant sur 303 patients atteints par un cancer 

colorectal. L’analyse des données a révélé un âge moyen de 62,58 ± 12,53 ans, avec des âges variant de 

23 à 92 ans. Une prédominance masculine a été observée, représentant 57 % de l’échantillon. La grande 

majorité des patients sont mariés (90,07 %), et 57,09 % sont sans emploi. La plupart des cas ont été 

diagnostiqués à un stade avancé de la maladie (stade Ⅲ), avec une prévalence marquée de 

l’adénocarcinome, représentant 96 % des cas. En outre, 95,53 % des diagnostics ont été établis à la suite 

d’une coloscopie, soulignant l’importance de cet examen en tant qu’outil efficace de dépistage précoce. 

Sur le plan thérapeutique, la majorité des patients (76,47 %) ont reçu une chimiothérapie. Le rectum 

représente le siège de (50,52%) des cas contre (49,65%) pour le colon. L’hypertension artérielle 

représente l’affection métabolique la plus fréquente chez les patients (56,19 %), suivie du diabète sucré 
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