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Chapitre 1 : Introduction - Problématique

1 INTRODUCTION — PROBLEMATIQUE

Le cancer colorectal est un véritable probleme de santé publique dans le monde du fait de sa

fréquence et de sa gravité.

Le CCR occupe la 3°™ place mondiale avec 1.931.590 cas en 2020 (10% de tous les cancers) aprés
le cancer du sein et du poumon [1] ; le cancer du c6lon a lui seul représente 6% de I'ensemble
des cancers avec 1.148.515 nouveaux cas en 2020 [1]. Pres de 55% des cas surviennent dans les

régions les plus développées [2].

Le nombre de nouveaux cas de cancer colorectal est en augmentation du fait du vieillissement

des populations.

En Algérie, il occupe la 2°™ place aprés le cancer du sein et représente 50% des cancers digestifs
[3]. Chez 'homme il se situe au 3*™¢rang apreés le cancer du poumon et de la prostate ; alors que

chez la femme c’est le 2°™ cancer aprés celui du sein [1, 4].

Malgré les progrés réalisés dans la prise en charge des cancers colorectaux, ces derniers restent

de mauvais pronostic avec une survie relative a 5 ans tous stades confondus, de 56% [5].

Le cancer du colon représente 65 % des cancers colorectaux [6] ; il est non métastatique dans

75 % des cas [7]. Détecté précocement, il est habituellement guéri par I’exérese chirurgicale [8].
Les cancers coliques correspondent dans 95% des cas a des adénocarcinomes.

Le cancer colique évolue fréguemment sans symptomes avant-coureur mais il peut étre
accompagné de signes cliniques et/ou fonctionnels peu spécifiques : rectorragies, anémie
ferriprive, douleurs abdominales, modifications du transit intestinal, amaigrissement. Leur

apparition doit le faire suspecter, notamment a partir de 50 ans.

Son diagnostic repose sur la coloscopie optique qui permet la visualisation de la tumeur et la
réalisation de biopsies nécessaires au diagnostic histologique. L'imagerie prend sa place en cas
de coloscopie impossible ou incomplete, dans les situations d’urgence et pour le bilan

d’extension.

Le bilan d’extension comprend la recherche d’une extension locorégionale et surtout a distance ;

ce qui est possible avec un seul examen : le scanner thoraco-abdomino-pelvien.

Sa prise en charge est multidisciplinaire, faisant intervenir gastro-entérologue, radiologue,
chirurgien, cancérologue, oncogénéticien en cas de suspicion de forme familiale, gériatre et

oncogériatre.



Chapitre 1 : Introduction - Problématique

La chirurgie d’exérese est actuellement le traitement curatif de premiére intention en cas de

cancer colique non métastatique et sans signes de complication.

D’importants progrés ont été réalisés dans le traitement chirurgical du cancer colique, par
I’avénement de la voie d’abord laparoscopique et le concept de la réhabilitation améliorée apres

chirurgie.

Un des facteurs pronostiques essentiels est la qualité de I'exérese chirurgicale. Le respect des
régles d’exérése carcinologique afin de prélever un nombre suffisant de ganglions suffit a

améliorer le pronostic quelle que soit la voie d’abord (ccelioscopie ou laparotomie).

Depuis plusieurs années, la chimiothérapie adjuvante a prouvé son efficacité dans les stades Ill ;

elle reste discutée pour les stades Il.

Aussi, nous nous sommes intéressés a cette pathologie ; afin d’en étudier les facteurs de risque,
les modalités diagnostiques, thérapeutiques évolutives et leurs particularités dans le cadre de

leur prise en charge sur la base d’une étude prospective réalisée dans notre service.
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2 BASES ANATOMIQUES

2.1 Généralités

Le cOlon du grec « Koluein » retarder, est la portion du gros intestin qui fait suite a I'intestin gréle
et se termine par la charniére recto sigmoidienne. Sa limite d’amont est facile a reconnaitre, sa
limite d’aval est marquée sur le plan pratique par un discret rétrécissement de calibre, qui se

positionne devant le promontoire quand l'intestin est tendu.

2.2 Disposition générale

Le cOlon est disposé tel un cadre entourant I'intestin gréle. Il comprend huit parties anatomiques
successives (Fig.1) : il débute dans la fosse iliaque droite par un cul-de-sac (caecum) auquel est
appendu I'appendice vermiculaire ; il monte ensuite verticalement contre la fosse lombaire
droite jusqu'a la région sous hépatique (c6lon ascendant) ; il se coude (angle colique droit) ; se
porte presque horizontalement le long de la grande courbure gastrique puis s’enfonce en haut
vers la rate (cOlon transverse) ; il se coude vers le bas (angle colique gauche) et descend
verticalement dans le flanc gauche (c6lon descendant) ; au niveau de la créte iliaque gauche, il
traverse obliguement la fosse iliaque gauche pour rejoindre le bord interne du muscle psoas
(colon iliaque) et se termine enfin par une boucle a concavité inférieure allant des vaisseaux

iliagues gauches a la face antérieure de la troisieéme piece sacrée (c6lon pelvien).

Figure 1: Segments coliques [9]

1. Ceecum; 2. Colon ascendant ; 3. Angle droit ou angle hépatique ; 4. Cblon transverse ;
5. Angle gauche ou angle splénique; 6. Colon lombaire ; 7. Colon iliaque; 8. Cblon

sigmoide.
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2.3 Division chirurgicale
Sur le plan chirurgical, le colon comprend deux entités anatomiques distinctes avec une

vascularisation propre, un drainage lymphatique et une innervation séparés [10]:

— Le cOlon droit vascularisé par les vaisseaux mésentériques supérieurs. Il comprend le
caecum, le célon ascendant, I'angle colique droit et les deux tiers droit du cdlon
transverse.

— Le cblon gauche vascularisé par les vaisseaux mésentériques inférieurs. Il comprend le
tiers gauche du célon transverse, I'angle colique gauche, le célon descendant, le colon

iliagque et le c6lon pelvien.

La jonction entre le colon droit et le colon gauche est située en regard de I'artére colique

moyenne lorsqu’elle existe.

2.4 Dimensions

— Longueur : 1,50 m en moyenne.

— Calibre : diminue du caecum au célon sigmoide et passe de 8 cm a 3 cm [11].
2.5 Morphologie externe
La surface externe du colon présente [12]: (Fig.2)

— Les ténias coliques ou bandelettes longitudinales: ce sont des condensations

blanchatres, de la couche longitudinale de la musculeuse. Elles sont au nombre de trois ;
au niveau du sigmoide elles se réduisent a deux, pour disparaitre un peu au-dessus de
la jonction colorectale. Elles constituent la zone élective pour la colotomie.

— Les haustrations coligues ou bosselures : Ce sont des dilatations sacculaires séparées

par des sillons. La paroi colique est plus mince a leur niveau.

— Les appendices omentaux ou épiploiques : Ce sont des houppes séro-graisseuses qui

s’inserent sur colon. Elles sont irriguées par une branche d’un vaisseau droit.

2.6 Configuration interne
Elle est le reflet de la surface extérieure du colon : (Fig.2)
— Les bandelettes correspondent a trois saillies rubanées longitudinales.

— Les bosselures correspondent a des cavités ampullaires.

— Lessillons correspondent a des plis semi-lunaires.
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Figure 2: Morphologie du célon [13]

2.7 Structure

La paroi colique est constituée de I'extérieur vers l'intérieur de quatre tuniques :

— Laséreuse : elle correspond au péritoine viscéral qui entoure la surface libre du célon.

— La musculeuse : elle est constituée de fibres musculaires lisses réparties en deux
couches longitudinale externe et circulaire interne entre lesquelles s’intercalent des
plexus d’Auerbach responsables de la motilité du colon [14].

— La sous mugueuse : c'est une couche conjonctivo-vasculaire qui renferme des cellules
nerveuses du plexus de Meissner et assure la vascularisation de la paroi colique [15].

— La muqueuse : elle est constituée de 3 couches : L'épithélium glandulaire de type
Lieberkihnien, qui s’invagine pour former les glandes de Lieberkiihn ; la lamina propria
constituée d’'un stroma conjonctivo-vasculaire riche en follicules lymphoides et la
muscularis mucosae dont I’effraction au cours des adénocarcinomes défini les cancers

invasifs [16].
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Moyens de fixité

La séreuse péritonéale relie le cGlon au péritoine pré-aortique et entoure une lame porte-

vaisseaux : le mésocélon.

La fixité du colon est assurée par : les fascias d’accolement ou fascias de Toldt qui assurent la

fixation des segments coliques verticaux droits et gauches en arriere et les mésocolons

transverse et pelvien qui assurent la fixité des segments coliques mobiles [17].

2.9

Vascularisation

2.9.1 Vascularisation artérielle

2.9.1.1 Arteres du colon droit

Elles proviennent de I'artére mésentérique supérieure. On distingue :

L'artere iléocolique : ou artere iléo-ceeco-appendiculaire destinée a I'iléon terminal, a la

portion initiale du c6lon ascendant, au caecum et a I'appendice. Elle nait juste au-dessus
de la bifurcation terminale de I'artere mésentérique supérieure.

L'artere colique droite : destinée a I'angle colique droit et a la portion droite du célon

transverse. Elle nait sur le bord droit de I'artére mésentérique supérieure entre le bord
inférieur de l'isthme pancréatique et le bord supérieur du troisieme duodénum. Elle se
termine en 2 branches : une branche descendante droite qui s'unit a I'artére colique
ascendante et une branche ascendante gauche qui suit le bord inférieur du célon
transverse formant le pilier droit de I'arcade de Riolan.

L'artére coligue intermédiaire : inconstante, elle nait sur le bord droit de l'artére

mésentérique supérieure entre l'artére iléocolique et I'artere colique droite. Elle ne
serait présente que dans 10% des cas [18].

L'artére colique moyenne ou colica media : inconstante, elle nait haut directement de

I'artére mésentérique supérieure, au bord inférieur du pancréas. Elle se dirige dans le
mésocOlon transverse vers |'union tiers moyen-tiers gauche du célon transverse. Elle
peut naitre de I'artere splénique [19]. Dans 40 % des cas elle naitrait d’'un tronc commun
avec 'artere colique ascendante [20]. Elle est présente dans environ 80 % des cas, mais

peut étre exceptionnellement prédominante [21].
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2.9.1.2 Arteéres du colon gauche

Elles proviennent de I'artére mésentérique inférieure. On distingue :

— L'artere coligue gauche : destinée a la portion gauche du célon transverse et a I'angle

colique gauche. Elle nait de l'artére mésentérique inférieure a 3cm de son origine. Elle
se termine en 2 branches : une branche ascendante qui forme le pilier gauche de
I'arcade de Riolan et une branche descendante destinée au célon descendant.

— Le tronc des artéres sigmoidiennes : nait au-dessous de l'artére colique gauche et se

termine en trois artéres sigmoidiennes: sigmoidienne supérieure, sigmoidienne
moyenne et sigmoidienne inférieure. Elles se divisent en deux branches ascendante et
descendante qui s'anastomosent entre-elles et avec les branches des artéres voisines.
Cette disposition classique ne serait présente que dans 16 a 30% des cas [20]. Un tronc
commun donnant une artére colique gauche et une artére sigmoidienne associée a une

seconde artére sigmoidienne serait présent dans 66% des cas [20].

2.9.1.3 Arcade paracolique

Chaque artere colique se divise en T, a environ 2 ou 3 cm du bord interne du colon, donnant
deux branches qui s’anastomosent avec les branches correspondantes des arteres sus- et sous-
jacentes. Il se forme ainsi une arcade marginale sur toute la longueur du cadre colique. Cette
arcade vasculaire paracolique ou arcade de Riolan (pour les anatomistes anglo-saxons :
Drummond marginal artery) relie les territoires mésentériques supérieur et inférieur. Ceci
permet une suppléance artérielle sur tout le cadre colique en cas d’interruption d’'un de ses
piliers. Elle est parfois dédoublée surtout au niveau de I'angle colique droit ou du transverse ;
elle serait absente dans 5% des cas au niveau du célon droit, 'anastomose célon droit/c6lon

gauche quant a elle est constante [20].

De cette arcade vont naitre des vaisseaux droits qui gagnent le bord interne du célon.
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Figure 3: Vascularisation artérielle du célon [13]

2.9.2 Vascularisation veineuse

2.9.2.1 Veines du colon droit

Satellites des arteres, les veines coliques droites croisent leurs artéres homologues par en avant

et se jettent dans la veine mésentérique supérieure par son bord droit.

La veine colique droite peut s’unir avec la veine gastro-épiploique droite et la veine pancréatico-
duodénale supérieure et antérieure pour former le tronc veineux gastro-colique de Henle, dont

I'identification et le contrble peuvent étre malaisés [9].

2.9.2.2 Veines du colon gauche

Elles sont également satellites des artéres homologues, les veines sigmoidiennes convergent
pour former I'origine de la veine mésentérique inférieure, cette derniére se jette derriéere le

pancréas dans la veine splénique et former le tronc spléno-mésaraique.
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Figure 4: Vascularisation veineuse du célon [13]
2.10 Drainage lymphatique

Les lymphatiques coliques suivent les vaisseaux coliques. Les nceuds lymphatiques qui assurent

le drainage lymphatique des cOlons droit et gauche sont répartis en cinqg relais :

Un relai épi colique au contact de la paroi colique ; un relai para-colique au contact de I'arcade
para-colique ; un relai intermédiaire le long des vaisseaux coliques ; un relai principal a I'origine
des artéres coliques sur les artéres mésentériques supérieure et inférieure et un relai central
péri-aortico-cave, rétro-pancréatique (confluent rétroportal) pour le célon droit et a I'origine de

I'arteére mésentérique inférieure autour de I'aorte sous-mésocolique pour le c6lon gauche.

Pour le cblon transverse le drainage lymphatique peut se faire vers les collecteurs droits ou
gauches. En présence d’une artére colique moyenne, il peut se faire directement vers les

collecteurs périaortiques rétro-pancréatiques inaccessibles a I'exérése. Pour I'angle colique

10
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gauche, certains de ses ganglions paracoliques suivent la veine mésentérique inférieure et se

drainent directement dans le groupe rétro-pancréatique [22].

Figure 5: Lymphatiques du célon droit

Figure 6: Lymphatiques du célon gauche
1- Ganglions épicoliques ; 2- Ganglions para-coliques; 3- Ganglions intermédiaires ; 4-

Ganglions principaux ; 5- Ganglions centraux.
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2.11 Innervation du colon

L'innervation du c6lon est sous la dépendance du systeme nerveux autonome, elle provient de
la chaine prévertébrale abdominale qui recoit des fibres parasympathiques du nerf pneumo-
gastrique droit a partir des ganglions cceliaques et des fibres sympathiques du tronc

latérovertébral (nerfs petits splanchniques).

Il se forme ainsi un plexus mésentérique cranial situé autour de l'origine de I'artere
mésentérique supérieure et un plexus mésentérique inférieur situé autour de I'origine de
I'artére mésentérique inférieure, innervant respectivement le célon droit et le colon gauche. Les

deux plexus sont reliés par un riche réseau anastomotique.

Toutes les fibres nerveuses aboutissent au plexus d’Auerbach et Meissner dans la paroi colique.

12
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3 BASES EPIDEMIOLOGIQUES

3.1 Incidence et mortalité
3.1.1 Dansle monde

Le CCR occupe la 3°™ place mondiale avec 1.931.590 cas en 2020 (10% de tous les cancers) aprés
le cancer du sein et du poumon [1] ; le cancer du c6lon a lui seul représente 6% de I'ensemble
des cancers avec 1.148.515 nouveaux cas en 2020 [1]. Pres de 55% des cas surviennent dans les

régions les plus développées [2].

Chez 'homme il se situe au 3°™ rang avec 1.065.960 cas (10,6%) aprés le cancer du poumon et
de la prostate ; alors que chez la femme il se situe au 2°™ rang avec 865.630 cas (9,4%) aprés le

cancer du sein [1].

En 2020 et pour les deux sexes combinés, il a été enregistré 1 009 400 cas (52,3%) de CCR en
Asie (59,5% de la population mondiale); suivi par L'Europe avec 519.820 cas (26,9%);
I’Amérique du Nord avec 180.575 cas (9,3%) ; I’Amérique latine et les Caraibes 134.943 cas (7%) ;
I’Afrique 66.198 cas (3,4%) et I'Océanie 20.654 cas (1,1%) [4].

Il existe une variation d'environ 9 fois des taux d'incidence du cancer du cOlon a travers le
monde ; les taux les plus élevés sont enregistrés en Europe ol la Hongrie et la Norvege se
classent au 1°' rang chez les hommes et les femmes respectivement, en Australie , en Nouvelle-
Zélande et en Amérique du Nord; Ces taux ont tendance a étre faibles dans la plupart des régions

d'Afrique et d’Asie centrale du Sud [1].

Les sujets migrants d’un pays a risque faible vers un pays a risque élevé acquiérent le risque du
pays d’accueil dés la 2°™ génération, suggérant le rdle de facteurs environnementaux,

notamment alimentaires [5].

Les taux d'incidence ont tendance a augmenter uniformément avec I'augmentation de I'IDH [23,
24]. Les taux d'incidence n'ont cessé d'augmenter dans de nombreux pays d'Europe de I'Est,
d'Asie du Sud-Est et du Sud-Centre et d'Amérique du Sud. L'augmentation dans les pays
anciennement a faible risque et a faible IDH reflete probablement des changements dans les

facteurs de style de vie et de régime alimentaire [25, 26] .

La mortalité des CCR est estimée 2 935.173 décés en 2020 (9,4% du total), c’est la 2™ cause de
mortalité aprés le cancer du poumon ; quant a la mortalité des cancers coliques elle est estimée
3 576.858 (5,8% de tous les cancers). C’'est la 3°™® cause de mortalité chez ’lhomme aprés le

cancer du poumon et du foie et chez la femme apreés le cancer du sein et du poumon. Le taux de

13
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mortalité le plus élevé est enregistré en Europe centrale et de I'Est (21,0 pour 100.000) et le plus

bas en Asie du sud et en Afrique australe et de I'Ouest (2,3 et 2,6) respectivement [4].

Les taux de mortalité sont plus élevés dans les pays a IDH élevé et tres élevé que dans les pays

a faible et moyen IDH [1].

3.1.2 En Europe

En Europe le CCR occupe la 2°™ place avec 519.820 nouveaux cas en 2020 (11,8% de tous les
cancers) apres le cancer du sein [27]. Les taux d'incidence standardisés les plus élevés sont
retrouvés en Hongrie (45,3/ 100.000) et en Slovaquie (43,9/100.000) ; les taux les plus bas sont
retrouvés en Autriche (21,0/100.000) et en Albanie (7,7/100.000). Il occupe la 3°™ place chez
I’'homme aprés le cancer de la prostate et du poumon ; alors qu’il occupe la 2¢™ place chez la

femme apres le cancer de sein [27].

La mortalité est estimée a 244.824 décés en 2020 (12,5% du total); c’est la 2°™® cause de

mortalité par cancer aprés le cancer du poumon [27].

3.1.3 En Afrique

En Afrique le CCR occupe la 5°™ place avec 66.198 cas en 2020 (6 % de tous les cancers) aprés
le cancer du sein, du col de I'utérus, de la prostate et du foie. Les taux d'incidence standardisés
les plus élevés sont retrouvés en Réunion (24,5/ 100.000) et les taux les plus bas sont retrouvés
en Guinée (3,3 /100.000). C’est le 3™ cancer chez I’lhomme apreés le cancer de la prostate et du

foie et le 3™ cancer chez la femme aprés celui de sein, du col de l'utérus [1, 4].

La mortalité est estimée & 42.875 décés en 2020 (6% du total), c’est la 5°™ cause de mortalité

apres le cancer du sein, du col de I'utérus, du foie, et de la prostate [1, 4].

3.1.4 En Algérie

En Algérie le CCR se situe au 2°™ rang des cancers apres le cancer du sein [3]. Il représente 50%

des cancers digestifs [3].

En 2020, 6526 nouveaux cas ont été enregistrés (11,2% de tous les cancers); avec un taux
d'incidence standardisé de 15,3 /100.000. C’est le 3°™® cancer chez ’lhomme aprés le cancer du

poumon et de la prostate et le 2°™® cancer chez la femme apreés celui de sein [1, 4].

La mortalité est estimée 3 3613 décés en 2020 (11% du total), c’est la 3°™ cause de mortalité
aprés le cancer du poumon et du sein. C’est la 2°™® cause de mortalité par cancer chez ’homme

1920 (10,7%) et chez la femme 1693 (11,4%) [1, 4].

14



Chapitre 3 : Bases épidémiologiques

3.1.5 A Constantine

Selon une étude faite en 2014, le taux d'incidence standardisé du cancer colique est estimé a

39/100.000 habitants chez les hommes et 35/100.000 habitants chez les femmes [28].
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Figure 7: Incidence des cancers par groupe d’dge a Constantine 2014 chez les deux sexes [28]
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Tableau 1: Taux d’incidence des cancers par localisation et par groupes d’dge - Wilaya de Constantine 2014 (Hommes) [28]

Registre du Cancer de constantine, Algeria (2014)

Wilaya de Constantine 2014
Incidence per 100,000 by age group (Period) - Male

ALL AGE CRUDE CUM CUM ASR ICD
SITE AGES UNK 0- 5- 10- 15- 20- 25- 30- 35- 40-  45-  50- 55-  60- 65- 70- 75- 80 85+ RATE (%) 064 0-74 (10ih)
Lip 3 o - - - - - - - - - - - 54 83 - 120 - - - 06 06 007 013 08 C0
Tongue 2 0 - - - - 1.8 - - - - - - - - - - 163 - - 04 04 001 001 Coi-02
4 o - - - - - - - - - 35 - 54 - - - 163 320 - 08 08 004 004 07 C03-06
Salivary glands 3 o - - - - - 20 - - - - 4.1 - 83 - - - - - 06 06 007 007 07 C07-08
Tonsil 0 o0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 C09
Other oropharynx 0 o0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 Cl0
Nasopharynx 2 o0 - 25 - 1.8 - - - 111 59 139 4.1 54 166 196 241 163 - 543 42 43 031 053 49 cu
Hypopharynx 2 o0 - - - - - - - - - - - - 166 - - - - - 04 04 008 008 07 Ci2-13
Pharynx unspecified ] - - - - - - - - - : - - - - : - - - 00 00 000 000 00 CId
2 0 = = = = = = = 28 = = - 54 = = > = - = 04 04 004 004 04 CIS
Stomach 31 1 - - - - - 4.1 - 28 30 70 164 325 249 196 241 817 320 54 60 61 047 069 67 CI6
Small intestine 4 o0 - - - - - - - - - - 54 83 98 120 - - - 08 08 007 018 11 CI7
Colon 39 o0 - - - - - - - 5. 59 70 327 - 915 589 602 - 959 - 75 76 071 131 99 (I8
Rectum 39 o0 - - - - 1.8 20 24 28 119 174 123 163 582 589 241 654 - 543 75 76 063 104 91 CI9-20
Anus 1 o0 - - - - - - - - - - - - - - - - - 02 02 001 001 02 C2
Liver 4 1 - - - - - - - - - - 108 - - - 163 - - 08 08 007 007 08 (22
Gallbladder etc. 2 o - - - - - - - - - 4.1 - - 98 - - - - 04 04 002 007 05 C(C23-24
Pancreas 9 1 - 25 - - - - - - - 35 - 163 83 98 - 163 - - 17 18 017 023 21 (25
Nose, sinuses etc. 4 o0 - - - - 1.8 - - - - - - 108 - - 120 - - - 08 08 006 012 08 (C30-31
30 o0 - - - - - - - 28 - 35 82 163 416 786 602 490 320 543 58 59 036 106 76 (32
Trachea, bronchus and lung 75 o - - - - - - - - 89 70 532 2701 1663 982 1565 980 639 543 144 146 131 259 190 (33-34
Other thoracic organs 4 1 - - - - 1.8 - - - - - - - - - 120 163 - - 08 08 001 009 07 (37-38
Bone 14 1 21 25 21 37 1.8 4.1 - - 30 - 41 54 166 - - - - - 27 27 024 024 30 Ci0-41
Melanoma of skin 10 - - - - - - - - - - - - - - - - 320 - 02 02 000 000 02 C43
Other skin 21 1 21 - - - - 2,0 - 2.8 3.0 - 327 - 333 - 241 - 320 543 4.0 49 Cad
Mesothelioma 0 0 = - = = = = = = = = = = = = = = - = 0.0 0.0 €45
Kaposi sarcoma 2 0 - - - - - - - - - - - 54 - - - - 320 - 0.4 04 Ci6
Connective and soft tissue i 0 - - - - - 24 - - - - E - 196 - - - - 0.6 0.7 C47.C49
Breast 3 o0 - - - - - - - - 30 35 - - - - 163 - - 0.6 06 Cs50
Penis 0 0 = = = = = = = = = = - B = = > = - 0.0 0.0 C60
Prostate 20 1 E - - - - - 24 - - - 41 108 83 688 963 654 639 1086 56 69 C6l
Testis 5 0 - - - - 53 - - 28 30 - - - - - - - - - 1.0 08 Ca2
Other male genital organs 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 0.0 0.0 €63
Kidney 7 0 2.1 50 - - - - - 28 - 35 - - - 98 120 - - - 13 17 C64
Renal pelvis o0 o0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 0.0 00 (65
Ureter 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - 0.0 00 (66
Bladder 36 1 - - - - - 2,0 - - 3.0 35 164 325 249 3589 361 817 1278 543 6,9 81 C67
Other urinary organs 0 o0 - - - - - - - - - - - - - - - - - 0.0 00 C68
Eye 2 0 = = E = = B = = = - E 83 = = - 320 = 04 69
Brain, nervous system 24 0 - - 21 L3 - 41 24 - 3.0 35 123 325 333 196 - 163 320 - 4.6 54 C70-72
Thyroid 12 o0 - - - - - 24 84 30 35 4.1 108 83 98 120 - - - 23 Cc73
Adrenal gland 2 0 - - - - - - - - - - 83 - 120 - - - 04 06 C74
Other endocrine (] - - - - - - - - - - - - - - - - - 0.0 00 C75
Hodgkin disease 9 o - - 21 - - 4.1 24 - - 35 4.1 54 83 - - 163 - - 1.7 18 Cs!
Non-Hodgkin lymphoma 23 o0 4.1 50 - - - 2 24 28 30 - 164 163 166 98 481 - 320 - 44 52 (828509
Immunoproliferative diseases 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 0.0 00 Css§
Multiple myeloma 3 o - - - - - - - - - 35 - 83 - 120 - - 0.6 08 Cw
Lymphoid leukaemia 8 ] - 25 21 18 - - 24 - - - - - 249 - 120 - - - 15 20 Cu
Myeloid leuksemia 7 0 - - 21 - - - 24 28 59 70 - - - - - - - - 13 13 (C92-94
Leukaemia unspecified 1 o0 - - - 1.8 - - - - - - - - - - - - - - 02 02 (95
Myeloproliferative disorders o 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 0.0 0,0 MPD
Myelodysplastic syndromes 0 0 B - - B - - E - - - - B - - - - - - 0.0 00 MDS
Other and unspecified a0 62 . 2.1 - 18 20 - 56 148 174 82 2701 582 491 120 - 320 1086 79 80 072 102 97 0&U
All sites 533 8 165 201 127 110 160 285 220 585 802 1114 2373 3034 7067 6091 6740 5882 6711 5975 1027 8.25 1476 1241 ALL
All sites but C44 512 7 145 201 127 110 160 264 220 557 772 114 2046 3034 6735 6091 6499 5882 6392 5432 98,6 100,0 7.85 1423 1192 ALLBC44
R population: World Standard Populati Table cr™*eWed Mar 15 13:25:40 CET 2017par CanReg5.
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Chapitre 3 : Bases épidémiologiques

Tableau 2: Taux d’incidence des cancers par localisation et par groupes d’dge - Wilaya de Constantine 2014 (Femmes) [28]

Registre du Cancer de constantine, Algeria (2014)
Wilaya de Constantine 2014
Incidence per 100,000 by age group (Period) - Female

ALL AGE CRUDE CUM CUM ASR ICD
SITE AGES UNK 0- 5~ 10- 15~ 20~ 25- 30- 35~ 40- 45- 50- 55- 60- 65~ 70- 75- 80- 85+ RATE ® 064 074 (10th)
Lip 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 CO0
Tongue 4 0 - - - - - - - - - - 42 - 152 - - 149 - 08 06 010 010 10 C0l-02
Mouth 30 - - - - - - - - - 7.1 - - - - - - s - 06 04 0 06  C03-06
Salivary glands 20 - - - 19 - - - - - - 42 - - - - - - - 04 03 003 003 04 CO7-08
Tonsil 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 C09
Other oropharynx 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 CI0
Nasopharynx 7 0 - - - - - - - 26 - 35 42 13 16 87 - - - - 14 10 015 019 16 ClI
Hypopharynx 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 CI2-13
Pharynx unspecified 0o 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 CI4
us 20 - - - - - - - - - - - - 76 - - 149 - - 04 03 004 004 05 CIS
Stomach 19 1 - 26 - - - - 26 29 11 169 170 - - 421 298 - - 37 28 026 048 39 CI6
Small intestine 30 - - - - 18 - - - - - 57 16 - - - - - 06 04 008 008 07 CI7
Colon s 0 - - - - - 4.1 - 79 29 35 254 170 530 348 315 446 551 - 68 51 057 090 77 CI8
Rectum 28 1 - - - - 18 - - - 87 177 42 283 76 348 210 298 826 - 54 41 035 064 58 CI9-20
Anus 10 - - - - - - - - - - 42 - - - - - - - 02 01 002 002 02 C2
Liver 5 0 - - - - - - - - - 35 42 - 76 87 - - - 24 10 07 008 012 12 (22
Gallbladder etc. 13 0 - - - - - - - - - 35 - 170 227 - 41 149 215 - 25 19 022 043 29 C23-24
Pancreas 9 0 - - - - - - - - - - 85 57 - 87 105 149 826 - 17 13 007 017 1,7 C25
Nose, sinuses etc. 3 0 - - - - - - - - - 35 42 57 - - - - - - 06 04 007 007 07 C30-31
nx 10 - - - - - - - - - - 42 - - - - - - - 02 01 002 002 02 C32
Trachea, bronchus and lung 10 0 - - - - - - - - - - 42 w6 271 87 - - s - 19 15 025 029 24 (C33-34
Other thoracic organs 10 - - - - - - - - - - 42 - - - - - - - 02 01 002 002 02 C37-38
Bone 8§ 0 - - - - 18 21 49 - - - 42 51 - 87 105 - - - 15 12 009 019 15 C40-41
Melanoma of skin 20 - - - - - - - - - 42 57 - - - 04 03 005 005 04 C43
Other skin 20 - - 22 - - - - - 29 35 42 113 152 174 105 149 - - 23 17 020 034 27 C#4
Mesothelioma 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 C45
si sarcoma 0o 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 C46
Connective and soft tissue 20 - - - - - - - - - - - - - 105 - - - 04 03 001 006 04 C47.049
Breast 320 s - - - - - 124 317 1108 1328 1628 2031 1753 1894 1914 1472 2529 826 848 619 466 5.17 689 651 C50
Vulva 20 - - - - - - - - - - 42 57 - - - - - - 04 03 005 005 04 C5I
Vagina o o _ _ B B B z z _ R N R N R s o = 00 00 000 000 00 C52
Cervix uteri 18 0 - - - - - - - 26 58 71 127 13 152 261 - 446 - - 35 26 027 040 39 C53
Corpus uteri 9 1 - - - - - - - - 29 35 42 13 16 87 - ] - 17 13 017 022 20 C54
Uterus unspecified 20 - - - - - - - - - - 42 7.6 - - - - - 04 03 006 006 05 C55
Ovary 9 0 22 - - - - - 49 26 87 71 127 - 227 174 105 149 - - 37 28 030 044 41 C56
Other female genital organs 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 C57
Placenta 0o 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 C58
Kidney s 1 - 26 - - - - 49 - 29 - 42 - 16 - - - - 424 15 12 013 013 1,7 C64
Renal pelvis 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 C65
Ureter 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 C66
Bladder 30 - - - - - - - - - - 85 - - - 105 - - - 06 04 004 009 06 C67
Other urinary organs 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 C68
Eye 10 - - - - - - - - - - - - - - 44 02 01 000 000 02 C69
Brain, nervous system o0 - - - - 2,1 - 26 29 106 42 - 315 149 - - 21 16 011 027 21 C70-72
yroid 6 0 22 - - 38 73 82 219 185 116 283 381 170 606 435 - 149 - a4 128 96 109 130 133 (73
Adrenal gland 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 C74
ocrine 0o 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 C75
Hodgkin disease 6 0 - - - - 18 21 49 - 29 - - - - - - - 25 - 12 09 006 006 09 C8I
Non-Hodgkin lymphoma 20 0 - - - - - - 53 58 - 202 13 76 87 315 149 55| - 39 29 027 047 4,1 C82-85,C9
Immunoproliferative diseases 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 CS8
Multiple myeloma 50 - - - - - - - - - - -on3 - 87 105 - s - 10 07 006 015 11 €90
um hoid leukaemia 6 0 22 26 - 19 - - - - - - - n3 - - - - s - 1209 009 009 13 €91
yeloid leukaemia 4 0 43 - - - - - - 53 - - - - - - - - - - 08 06 005 005 08 C92-94
Leukaemia unspecified 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 C95
”'daprolifmliw disorders 0 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 MPD
{velodysplastic syndromes 0o 0 - - - - - - - - - - - - - - - - - 00 00 000 000 00 MDS
Other and unspecified 28 0 22 - - 19 - - 24 - 58 35 127 170 379 435 210 298 275 424 54 41 042 074 63 0&U
All sites 698 9 IS1 78 22 94 146 309 T80 1609 1992 2761 4359 4241 5228 4784 4416 5654 5782 2969 135.1 11,03 1569 1449  ALL
All sites but C44 686 9 151 718 - 94 146 309 780 1609 1964 2726 4317 4128 5077 4610 4311 S505 5782 2969 1327 1000 10.83 1535 1422 ALLbC44
. Reference population: World Standard Population Table cr™'¢Wed Mar 15 13:25:40 CET 2017par CanReg5.
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Chapitre 3 : Bases épidémiologiques

3.2 Age et sexe

Le CCR est rare avant I'dge de 50 ans (6 % des cas) [16]. L'incidence augmente ensuite
rapidement avec I'age, puisqu’elle double chaque décennie entre 40 et 70 ans [16].

L’age moyen au diagnostic est de 70 ans chez ’'homme et de 73 ans chez la femme [5].

Une légere prédominance masculine est notée, avec un sex-ratio de 1,5 [29].

L'incidence est la méme dans les deux sexes jusqu’a I'4ge de 65 ans, par la suite une
prédominance apparait chez I’'hnomme, du fait d’'une fréquence plus élevée des cancers du c6lon

ascendant et du sigmoide [30].

Estimated number of new cases in 2020, worldwide, both sexes, all ages

Breast
261 419 (11.7%)

Lun
2206771 (11.4%)

Other cancers
8 B79 843 (46%)

Colorectum
1931 590 (10%)

Prostate
1414268 (7.3%)

1089 103 (5.6%)

Cervix uteri Liver
604 127 (3.1%) 905 677 (4.7%)

Total : 19 292 789

Figure 8: Nombre estimé de nouveaux cas de cancers dans le monde pour les deux sexes en
2020[1, 4]
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Estimated number of deaths in 2020, worldwide, both sexes, all ages

Lung
1796 144 (18%)

Other cancers
3932 768 (39.5%)
Colorectum
935 173 (9.4%)
Liver
830 180 (8.3%)
Pancreas Stomach
466 003 (4.7%) 768 793 (7.7%)

Oesophagus Breast
544 076 (5.5%) 684 996 (6.9%)

Total : 9 958 133

Figure 9: Nombre estimé de déceés par cancers dans le monde pour les deux sexes en 2020 [1, 4]

Estimated age-standardized incidence rates (World) in 2020, Colorectum, both sexes, all ages

ASR (World) per 100 000

2269
17.0-26.9
10.7-17.0

6.7-10.7 I ot applicable
<6.7 No data
i ic ial in thi de impl of any opinion whatsoever  Data source: GLOBOCAN 2020 World Health
on the part of the World Health Organization / International Agency for Research on Cancer concerning the legal status of any country, territory, city or area  Graph production: IARC %, Organization
or of its autharities, or concerning the delimitation of its frontiers or boundaries. Dotted and dashed lines on maps represent approximate borderlines for  (http://geo jarc fr/today) e
which there may not yet be full agreement. World Health Organization © International Agency for

Research on Cancer 2021

Figure 10: Taux d'incidence standardisé du cancer colorectal dans le monde en 2020 [1, 4]
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Estimated age-standardized mortality rates (World) in 2020, Col&rectum, both sexes, all ages

ASR (World) per 100 000

2113

8.7-11.3

6.5-8.7

4.6-6.5 - Not applicable

<46 No data

. ialin thi ion do not imply i Yy opink OBOCAN 2020 World Health
I ional Agency for Research on G ing any country, territory, city or area  Graph production: IARC 8.7 Organization
or of its authorities, or concerning the delimitation of its frontiers or boundaries. Dotted and dashed lines on maps represent approximate borderlines for  (nttp://gco.arc fr/today) i

which there may not yet be full agreement. World Health Organization © International Agency for

Research on Cancer 2021

on the part of the World

Figure 11: Taux de mortalité standardisé du cancer colorectal dans le monde en 2020 [1, 4]

Estimated number of new cases in 2020, Algeria, both sexes, all ages

12 536 (21.5%)

Other cancers
23 218 (39.7%)
Colorectum
6 526 (11.2%)
Lung
4774 (8.2%)
Thyroid Prostate
2170 (3.7%) 3507 (6.2%)

Stomach Bladder
2 396 (4.1%) 3201 (5.5%)

Total : 58 418

Figure 12: Nombre estimé de nouveaux cas de cancers en Algérie pour les deux sexes en 2020

14
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Chapitre 3 : Bases épidémiologiques

Estimated number of deaths in 2020, Algeria, both sexes, all ages

Lung
4333 (13.29)

Breast
Other cancers 4116 (12.5%)
13819 (42.1%)
Colorectum
3613 (11%)
BNS Stomach
1478 (4.5%) 1047 (5.99)
Prostate Bladder
1 635 (5%) 1861 (5.7%)
Total : 32 802

Figure 13: Nombre estimé de déces par cancers en Algérie pour les deux sexes en 2020 [1, 4]

A Colon

Southern Europe
Northern Europe
Australia/New Zealand
Eastern Europe
Western Europe
Northern America
Eastern Asia
Caribbean

South America
Micronesia/Polynesia
Western Asia
South-Eastern Asia
Central America
Southern Africa
Melanesia

Northern Africa
Eastern Africa
Western Africa
South Central Asia
Middle Africa

T T T T T U U T

4:0 30 20 10 0 10 20 30 40
Age-standardized (W) incidence rate per 100,000

Maes I Females

Figure 14: Taux d'incidence standardisé selon |'dge par région et par sexe pour les cancers du
c6lon en 2020 [1, 4]
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4 BASES ANATOMOPATHOLOGIQUES

4.1 Siege de la tumeur

La tumeur siége sur le cOlon sigmoide dans environ 50%, suivi par le ceecum 15%, le cOlon
ascendant et I'angle colique droit 15%, le c6lon descendant et I'angle colique gauche 12% et

enfin le c6lon transverse 8%.

4.2 Aspects macroscopiques
On distingue :
4.2.1 Laforme ulcéro-infiltrante

Elle représente 65% des formes macroscopiques. Elle est plus fréquente au niveau du colon

gauche.

4.2.2 Laforme végétante

Elle représente 25% des formes macroscopiques. Elle réalise I'aspect d’une masse exophytique,
sessile, souvent ulcérée en surface, irréguliere et friable, faisant saillie dans la lumiére colique.
Elle est surtout fréquente au niveau du colon droit. Elle se manifeste essentiellement par un

saignement et entraine rarement une sténose.

4.2.3 Laforme infiltrante ou squirrheuse

Elle réalise I'aspect d’une tumeur dure, rétractile, a I’origine d’une sténose plus ou moins serrée,

réalisant le cancer « en virole ». Elle est plus fréquente au niveau du célon gauche.

4.2.4 Laforme ulcéreuse

Elle est rarement purement ulcéreuse, le plus souvent, il s’agit d’une lésion ulcéro-infiltrante ou

ulcéro-végétante.
4.3 Aspects microscopiques
La classification histologique de 'OMS de 2010, individualise :

4.3.1 Les carcinomes

4.3.1.1 Les adénocarcinomes

lIs se développent a partir de I'épithélium glandulaire et représentent 90% des cancers coliques

[31]. L'adénocarcinome Lieberkiihnien est la forme histologique la plus fréquente (Fig. 15).
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Figure 15: Adénocarcinome Lieberkiihnien avec infiltration de la sous-muqueuse [32]

lIs sont bien différenciés dans 10% des cas, moyennement différenciés dans 70% des cas et peu

différenciés dans 20% des cas [33].

On distingue plusieurs variantes histologiques, dont :

L'adénocarcinome colloide muqueux ou mucineux: Il représente 17% des
adénocarcinomes. Il se caractérise par de larges plages de mucus extracellulaire (plus
de 50% du volume tumoral). L’aspect macroscopique est gélatineux colloide.
L'adénocarcinome en bague a chatons ou a cellules indépendantes: Rare, il ne
représente que 1 % des adénocarcinomes. Plus de 50% des cellules tumorales sont des
cellules indépendantes avec une gouttelette de mucus intra-cytoplasmique qui refoule
le noyau en périphérie. La tumeur infiltre la paroi, en épargnant relativement la
mugqueuse, ce qui rend compte de la négativité fréquente des biopsies et de sa
découverte a un stade souvent avancé.

Autres formes rares [34, 35] : I'adénocarcinome cribriforme type comédo ; le carcinome

médullaire ; "adénocarcinome micropapillaire et I'adénocarcinome dentelé ou festonné.

4.3.1.2 Autres carcinomes

lls sont représentés par les carcinomes adéno-squameux ; les carcinomes a cellules fusiformes ;

les carcinomes épidermoides et les carcinomes indifférenciés.

4.3.2 Les tumeurs a différenciation neuroendocrine

Elles comprennent les tumeurs neuroendocrines (NET) ; les carcinomes neuroendocrines (NEC)

et les carcinomes adéno-neuroendocrines mixtes (MANEC).

4.3.3 Les tumeurs mésenchymateuses

Dont : les leiomyosarcomes ; les angiosarcomes ; les tumeurs stromales gastrointestinales ; ...
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Les lymphomes malins

Les lymphomes malins non hodgkiniens sont rares (2% des tumeurs coliques) [16].

4.4
44.1

4.4.2

4.4.3

Extension
Extension locale

L'extension longitudinale microscopique se fait essentiellement par voie sous-
mugqueuse, elle est rarement supérieure a 2 cm, sauf en cas de tumeur anaplasique ou
mal différenciée ol des nodules de perméation, par extension sous-muqueuse et
périadventicielle peuvent étre retrouvés a plusieurs centimetres de la tumeur.
L’extension transversale (% circonférence tous les 6 mois) aboutit a une tumeur
circulaire responsable d’une sténose obstructive, notamment au niveau du célon
gauche.

L’extension en profondeur du cancer se fait de proche en proche avec envahissement
progressif des différentes couches de la paroi colique. L'infiltration de la sous-muqueuse
peut étre précoce, notamment en cas d’adénocarcinome sur adénome plan.

La marge circonférentielle latérale ou radiaire (clearance chirurgicale) ; correspond a la
distance minimale existant entre la zone d’extension maximale de la tumeur et la
tranche de section ou la séreuse. Le risque de récidive intrapéritonéale est directement
lié a I'extension tumorale par rapport a la surface péritonéale. Lorsque la distance est
inférieure ou égale a 1 millimetre, on considere qu’il y a envahissement de la marge avec

résidu tumoral microscopique [36].

Extension régionale extramurale

Elle se fait vers le péritoine puis vers les organes de voisinage de proche en proche, mais
également par greffes a distance. Elle est tres rapide et atteint essentiellement le grand
épiploon, le cul-de-sac de Douglas et le péritoine diaphragmatique. L'accolement a un
organe est dans 2/3 des cas de nature inflammatoire.

Pour les portions non péritonisées, I'extension se fait vers le tissu cellulaire ; puis vers

les organes de voisinage.

Extension lymphatique

L'extension lymphatique est continue, progressive et anatomique. Elle se fait de proche

en proche, sans sauter les différents relais qui suivent les pédicules artériels, elle
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intéresse ainsi les ganglions épicoliques, paracoliques, puis intermédiaires et enfin
principaux.

Le risque d’envahissement lymphatique apparait a partir du moment ou la tumeur
atteint la sous-muqueuse (27% des cas) [37].

L'UICC et I’'AJCC, recommandent I’'examen d’au moins 12 ganglions régionaux par piece
opératoire pour évaluer le statut ganglionnaire.

Le nombre de ganglions retrouvés, dépend : de la localisation de la tumeur, d’un
éventuel traitement néoadjuvant, de la qualité de I'exérése chirurgicale et du curage
ganglionnaire (volume de mésocllon réséqué) et enfin de la qualité de la dissection
macroscopique de la piéce opératoire par le pathologiste (éventuelle clarification des
graisses).

Le compte rendu histologique doit préciser le nombre de ganglions envahis par rapport
au nombre examiné du fait de son importance pronostique [37], quand plus de 4

ganglions sont envabhis la survie a 5 ans tombe a moins de 45%.

Extension veineuse et nerveuse

L’extension veineuse est présente a partir du moment ou il y a un envahissement des
veines extramurales ayant une couche musculeuse continue. La présence d’emboles
tumoraux dans la lumiére des veines expose a une dissémination métastatique viscérale
(hépatiques). La fréquence des métastases ganglionnaires associées en fait un marqueur
prédictif de I'envahissement lymphatique.

L’extension nerveuse et péri nerveuse, favoriserait les récidives locales et les métastases

hématogenes. Elle serait également un facteur de mauvais pronostic.

Métastases a distance

Le foie est le principal site métastatique avec des métastases hépatiques qui sont
présentes dans 15 a 20% des cas au moment du diagnostic. Le foie droit étant plus
souvent envahi que le foie gauche.

Les métastases pulmonaires synchrones sont retrouvées dans 1% des cas ; alors que les

localisations secondaires cérébrales et osseuses sont encore plus rares.

Classifications des cancers coliques

La classification internationale TNM de I'UICC est la référence en matiere de stadification

histopronostique du cancer colique, car elle distingue de fagon indépendante cing niveaux
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d’envahissement pariétal et trois degrés d’extension ganglionnaire. Malgré ses évolutions et ses

complexités, elle doit étre adoptée notamment pour la recherche clinique.

Les classifications de Dukes et d’Astler-Coller, sources de confusion, doivent étre abandonnées

(38].

4.5.1 Classification TNM

La classification la plus récente est la 8&me édition de la classification TNM de I'UICC et de I’'AJCC,

applicable depuis 2017 [39].

Tableau 3: Classification TNM (8éme édition, 2017) [39]

Tumeur primitive (T) :

Tis : Carcinome in situ, tumeur intra-muqueuse envahissant la lamina propria (chorion)
sans extension a travers la musculaire muqueuse a la sous-mugqueuse.

T1 : Tumeur envahissant la sous-muqueuse.

T2 : Tumeur envahissant la musculeuse.

T3 : Tumeur envahissant la sous-séreuse ou les tissus péri-coliques et péri-rectaux non
péritonéalisés.

T4 : Tumeur envahissant directement les autres organes ou structures et/ou perforant
le péritoine viscéral.

T4a : Tumeur perforant le péritoine viscéral.

T4b : Tumeur envahissant directement les autres organes ou structures de voisinage.
Ganglions régionaux (N) :

Nx : Renseignements insuffisants pour classer les adénopathies régionales.

NO : Absence de métastase ganglionnaire régionale.

N1 : Métastase dans 1 a 3 ganglions lymphatiques régionaux .

N1la: Métastase dans un ganglion lymphatique régional.

Ni1b : Métastase dans 2 a 3 ganglions lymphatiques régionaux.

Nic: Nodule(s) (ou) dépbt(s) tumoral(aux) « satellites » dans la sous-séreuse, ou dans les
tissus péri-coliques ou péri-rectaux non péritonéalisés, sans ganglion métastatique régional.
N2 : Métastases > 4 ganglions lymphatiques régionaux.

N2a : Métastase dans 4 a 6 ganglions lymphatiques régionaux.

N2b : Métastase dans > 7 ganglions lymphatiques régionaux.

Métastases (M) :

MO : Absence de métastase.

M1 : Métastase(s) a distance.

M1a : Métastase(s) localisée(s) a un seul organe (foie, poumon, ovaire, ganglion(s)
lymphatique(s) non régionaux) sans métastase péritonéale.

M1b : Métastases atteignant plusieurs organes sans métastase péritonéale.

Mic : Métastase(s) péritonéale(s) avec ou sans métastases d’autres organes.
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4.5.2 Classification histopathologique pTNM

C'est une classification pathologique qui se base sur I'examen histologique de la tumeur et
d'autres tissus sur la pieéce opératoire. Elle est clairement indiquée par I'ajout de la lettre p

devantle T, le N ou le M et un stade pTNM est attribué.

Le plus souvent elle n’évalue pas les métastases a distance. Les classifications clinique et

pathologique doivent étre prises en considération pour établir le stade le plus précis.
4.5.3 Classification par stade

Tableau 4: Classification TNM 2017 par stades [39]

Stade TNM Tumeur (T) Ganglions (N) Métastases (M)
Stade 0 pTis
Stade | pT1-T2 NO
Stade lIA pT3
Stade lIB pT4a
Stade IIC pT4b
Stade IlIA pT1-T2 N1- Nlc MO
pT1 N2a
Stade IlIB pT3-T4a N1- Nlc
pT2-T3 N2a
pT1-T2 N2b
Stade llIC pT4a N2a
pT3-T4a N2b
pT4b N1-N2
Stade IVA ToutT Tout N M1la
Stade IVB ToutT Tout N M1b
Stade IVC ToutT ToutT Milc
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Les stades du cancer colorectal
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Figure 16: Stades du cancer colorectal

4.6 Lésions précancéreuses
4.6.1 Les adénomes

Ce sont des tumeurs épithéliales glandulaires bénignes résultant de la prolifération des cellules
des glandes de Lieberkiihn. Dans plus de 90% des cas, il s’agit d’'un polype pédiculé ou sessile ;

s’il n’est pas polypeux, on parle d’adénome plan.

La classification de I'OMS individualise trois types d’adénomes et deux grades de dysplasie, avec

un risque croissant de transformation maligne :

4.6.1.1 Types histologiques

L'adénome tubuleux : il représente 75% des adénomes polypoides. Il est composé
essentiellement (80%) de tubes ramifiés, étroitement tassées et séparées par des
guantités variables de lamina propria. Le contingent villeux est < 25%.

— L’adénome tubulovilleux : il représente 20% des adénomes polypoides. Il est fait d'un
mélange de structures villeuses et tubuleuses et est trés fréquent dans les Iésions de
plus de 20 mm de diametre. Le contingent villeux constitue entre 25 et 75%.

— L'adénome villeux: il représente 5% des adénomes polypoides. Il est constitué
essentiellement (80%) de digitations munies d'un axe de chorion recouvert de cellules

épithéliales dysplasiques. Le contingent villeux est > 75%.
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4.6.1.2 Degré de dysplasie

— Par définition tout adénome bénin est en dysplasie de bas grade.

— Les anomalies cellulaires, nucléaires, cytoplasmiques et les anomalies architecturales de
I’épithélium des glandes sont progressivement croissantes ; elles sont d’abord de bas
grade puis de haut grade avec désorganisation architecturale marquée.

— Le grade de dysplasie augmente avec la taille, le nombre d’adénomes et le pourcentage

du contingent villeux.
4.6.2 Les lésions festonnées

4.6.2.1 Les polypes hyperplasiques

lIs sont plus fréquents au niveau du célon distal, leur taille est généralement < 5 mm. lls n'ont

pas de risque de dégénérescence.

4.6.2.2 Les adénomes festonnés sessiles ou polypes festonnés sessiles

lIs sont plus fréquents au niveau du c6lon droit et chez la femme ; ils sont souvent multiples et
plus grand que les polypes hyperplasiques. lls sont caractérisés par un festonnement marqué de
la lumiére des cryptes intéressant au moins les 2/3 de celles-ci. lls sont considérés comme les
|ésions précurseur des carcinomes colorectaux avec MSI et/ou hyper méthylation des ilots CpG

(31].

4.6.2.3 Les adénomes festonnés traditionnels

lIs représentent un type unique et rare d’adénomes vrais qui présentent un bas grade de
dysplasie nucléaire similaire a celle de I'adénome conventionnel et une architecture festonnée
similaire a celle des polypes hyperplasiques et des adénomes festonnés.

4.7 Facteurs pronostiques

4.7.1 Facteurs morphologiques

4.7.1.1 Classification pTNM

La survie aprés le diagnostic d’'un cancer du colon est fortement influencée par le stade
histopronostique, ainsi le taux de survie relative a 5 ans est de : 85 a 90% pour les cancers au

stade | ; 65 a 75% au stade Il ; 45 a 55% au stade lll et < a 5% au stade IV.

Elle constitue un facteur pronostique incontournable dans la décision thérapeutique,

notamment dans l'indication d’une chimiothérapie adjuvante.
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4.7.1.2 Type histologique

Le type histologique en soi n’oriente pas la décision thérapeutique.

Les carcinomes micropapillaires individualisés récemment semblent s’accompagner d’un plus
mauvais pronostic [40, 41]. Les adénocarcinomes mucineux, a cellules indépendantes en bague
a chaton et médullaires, sont plus fréquemment rencontrés en cas d’instabilité microsatellitaire
(MSI). Cette entité moléculaire confére en outre un meilleur pronostic aux cancers colorectaux

(42, 43]

4.7.1.3 Grade

La nouvelle version de I'OMS repose sur deux grades [31] : le bas grade regroupant les grades
bien et modérément différenciés et le haut grade regroupant les grades peu différenciés et
indifférenciés.

Certains types histologiques sont invariablement liés a certains grades ; ainsi les carcinomes a
cellules indépendantes en bague a chaton et indifférenciés sont associés a un haut grade, car
grevés d’un mauvais pronostic ; Il est probable que les carcinomes micropapillaires y soient

également inclus [40, 41].

Le statut moléculaire MSI est devenu un parameétre qui peut influencer le grade. Ainsi, les
carcinomes MSI sont tous considérés de bas grade, du fait de leur pronostic favorable [43, 44];
alors que les carcinomes non MSI (ou MSS pour microsatellite stable) doivent faire I'objet d’une

évaluation du grade de fagon habituelle.

Dans les carcinomes colorectaux de stade Il, le grade conventionnel peut étre utilisé comme
facteur pronostique discriminant et faire discuter un éventuel traitement adjuvant en réunion

de concertation pluridisciplinaire [38].

4.7.1.4 Emboles vasculolymphatiques et Infiltrations périneurales

Elles sont incluses comme facteurs liés a un risque élevé de récidive des CCR de stade Il et
considérées comme un élément pouvant faire discuter une chimiothérapie adjuvante en

évaluant la balance bénéfice/risque [38, 45, 46].

4.7.1.5 Aspect morphologique du front d’infiltration

Les adénocarcinomes colorectaux, peuvent se caractériser, au niveau des zones d’invasion, par
un aspect « expansif » objectivé le plus souvent dans les cancers avec MSI [47]; ou « infiltrant »

qui est de plus mauvais pronostic [48, 49].
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4.7.1.6 Tumor budding

Il correspond a la présence de cellules tumorales au front d’invasion tumoral [50]. Des études

de reproductibilité sont indispensables pour intégrer ce facteur [51, 52].

4.7.1.7 Stroma réaction lymphocytaire

Il Repose sur I'évaluation de la réponse immune liée a I’h6te en évaluant I'infiltrat lymphocytaire
intratumoral et l'infiltrat Crohn-like [53]. Ces critéres suggerent une MSI [54, 55]. Une forte
densité de lymphocytes T CD3+ et CD45R0+ associé a une localisation intra- et péri-tumorale
s’accompagnait d’'une meilleure évolution par rapport aux tumeurs ne présentant pas ces

caractéristiques, avec un fort impact sur la survie sans récidive et la survie globale [56].

4.7.2 Facteurs moléculaires

lIs sont actuellement indissociables des éléments macro- et microscopiques. lls correspondent

aux statuts MSI, BRAF et RAS.

4.7.2.1 Instabilité microsatellitaire

Une méta-analyse de 32 études a montré un avantage significatif en survie pour les patients
MSI, ce statut était prédictif d’'une mauvaise réponse a une chimiothérapie adjuvante par 5FU

[42].

La détermination du statut MSI pour les tumeurs de stade Il a haut risque est indispensable pour

proposer un éventuel traitement adjuvant [57].

4.7.2.2 Mutations du gene BRAF

Elles sont observées dans 60% des cas sporadiques et ne sont jamais objectivées dans les
syndromes de Lynch. Leur recherche permet de discriminer le caractére sporadique ou
héréditaire des CCR MSI et d’identifier les patients de trés mauvais pronostic, notamment dans
un contexte métastatique, pour lesquels de nouvelles options thérapeutiques sont a définir [58,

59].

4.7.2.3 Mutations RAS

Les mutations du gene KRAS sont associées a une résistance aux anticorps thérapeutiques anti-
EGFR [60, 61]. Leur détermination permet de sélectionner les patients atteints de CCR

métastatique pouvant bénéficier d’anticorps anti-EGFR [61-63].
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5 CARCINOGENESE

5.1 Facteurs de risque
Les CCR sont sporadiques dans 80% des cas, ils surviennent dans un contexte d’agrégation

familiale sans identification précise de la part des facteurs génétiques dans 15% des cas et sur

un terrain de prédisposition héréditaire dans 5% des cas.

5.1.1 Groupes a risque

La population générale est divisée en trois groupes, ce qui permet de définir des stratégies de

dépistage en fonction du niveau de risque :

5.1.1.1 Sujets a risque tres élevé de cancer colique

Il s’agit des sujets présentant un terrain de prédisposition héréditaire, qui représentent 1 a 3%
de la population générale et chez lesquels le cancer colique survient dans un contexte d’hérédité
autosomique dominante [64]. Un age au diagnostic inférieur a 50 ans, des antécédents
personnels de cancer colorectal ou une agrégation familiale de cancers, doit faire évoquer un

géne prédisposant et conduire a une prise en charge avec des spécialistes en oncogénétique.

Les deux principales maladies associées aux genes majeurs de susceptibilité de cancer colique

sont:

— Polypose adénomateuse familiale (PAF) : Elle représente 80% des polyposes et est

responsable d’environ 1% de I'ensemble des cancers colorectaux [65]. Elle est
caractérisée par le développement aprés la puberté de plus de 100 adénomes
colorectaux pour la PAF et plus de dix pour la PAF atténuée. Il s’agit d’'une maladie
héréditaire a transmission autosomique dominante, a pénétrance compléete. En absence
de coloprotectomie, la transformation maligne est inéluctable apres plusieurs années
d’évolution [66] et tous les patients développeront un CCR vers 40 ans, voire a un age
plus jeune. Pour la PAF atténuée, I’age moyen au diagnostic est de 47 ans et le risque
d’évolution vers le CCR est d’environ 80%. Elle peut étre associée a des manifestations
extra-coliques sans potentiel dégénératif (polypose fundique glandulokystique,
ostéomes), ou a potentiel dégénératif (polypes de l'antre gastrique, adénomes
duodénaux et de la papille, cancers papillaires de la thyroide). Le géne responsable de
la PAF est le gene APC localisé au niveau du bras long du chromosome 5 (5g21). Le
phénotype et la sévérité de la maladie varient en fonction du siége précis de la mutation

causale. La PAF atténuée est liée soit a une mutation biallélique du géne MYH avec une
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transmission autosomique récessive, soit a une mutation du géne APC sur un locus
particulier différent de ceux de la PAF [67]. D’autres polyposes plus rares, prédisposent
également aux CCR; il s’agit de : la polypose juvénile, la polypose hyperplasique et le
syndrome de Peutz-Jeghers.

Syndrome de Lynch ou syndrome HNPCC: Pres de 3% des cancers colorectaux

surviendraient dans la cadre d’un syndrome de Lynch [68], qui représente la forme la
plus fréguente des CCR héréditaires avec un age de survenue situé entre 40 et 50 ans.
Le risque cumulé de cancer a 70 ans est de 70% chez 'homme et 40% chez la femme
(30].

Il est suspecté devant la présence des critéres d’Amsterdam Il : patient ayant un CCR et
les trois critéres suivants [69] :

o Au moins trois membres de la famille sont atteints de cancer du spectre HNPCC
étroit (colorectal, endometre, gréle, ureteres et cavités excrétrices rénales),
dont un est uni aux deux autres au 1°" degré.

o Au moins deux générations successives sont concernées.

o Au moins un cancer est diagnostiqué avant I’age de 50 ans.

Cette nécessité d’association jugée trop restrictive a amené a définir les critéres de
Bethesda, élargis en 2002 en criteres de Bethesda Il :

o Patient ayant un CCR diagnostiqué avant I'age de 50 ans.

o Patient avec deux cancers synchrones ou métachrones appartenant au spectre
HNPCC large (spectre HNPCC étroit, ovaires, estomac, voies biliaires,
glioblastome et adénocarcinome sébacé).

o Patient ayant un CCR avec une instabilité microsatellitaire (MSI-H) avant I'age
de 60 ans.

o Patient présentant un CCR avec un apparenté au ler degré ayant un cancer du
spectre HNPCC large diagnostiqué avant 50 ans.

o Patient avec un CCR et deux apparentés au ler ou au 2éme degré ayant un
cancer du spectre HNPCC large quel que soit I'age.

Il est caractérisé par I'apparition de petits adénomes peu nombreux, avec parfois un
aspect plan ; atteignant le plus souvent le colon droit. Sur le plan histologique, il s’agit
souvent d’adénocarcinomes mucineux, peu différenciés, avec une réaction stromale
trés inflammatoire.

Le syndrome de Muir-Torre (kératoacanthomes, cancers spinocellulaires et kystes
sébacés) et le syndrome de Turcot (médulloblastomes, glioblastomes) ont été intégrés

au syndrome HNPCC.
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5.1.1.2 Sujets a risque élevé de cancer colique

lIs représentent 15 a 20% de la population ; il s’agit de :

Parents du premier degré de sujets atteints d’un cancer colorectal : Le risque relatif est

de 4 avant 45 ans, il est de 2 entre 45 et 59 ans et proche de 1,5 aprées 60 ou 65 ans [70,
71]. Le risque est de 2 pour un apparenté, il atteint 2,7 a 5,7 pour deux apparentés ou
plus [72, 73]. La conférence de consensus a recommandé un dépistage par coloscopie
lorsqu’il y a deux parents au premier degré atteints, ou un parent atteint avant 60 ans.
Elle est pratiquée a partir de 45 ans ou 5 ans avant I’dge au diagnostic du cas index [74].

Antécédents familiaux d’adénome colorectal: En cas d’antécédents familiaux

d’adénomes, et notamment d’adénomes avancés le risque de cancer colorectal est
voisin de 2 [73]. Les apparentés du premier degré de patients atteints d’adénomes
avancés doivent bénéficier de la méme prise en charge que les apparentés du premier
degré de patients atteints d’un cancer colorectal [75].

Antécédents personnels de tumeur colorectale : Le risque de cancer est multiplié par

prés de 3,6 chez les sujets atteints d’'un adénome avec structures villeuses ou dont le
diametre est supérieur a 1 cm ; il est multiplié par 6,6 si les adénomes sont multiples.
Ce risque est identique a celui de la population générale (0,5) chez les sujets atteints
d’un ou de plusieurs adénomes de moins de 1 cm de diamétre [76]. Des études
autopsiques et endoscopiques laissent penser que la proportion de sujets atteints
d’adénomes est trop faible pour diminuer I'incidence du cancer colorectal ; de ce fait la
détection individuelle des adénomes ne résoudra pas le probléme posé par le cancer
colorectal dans la population générale [77, 78]. Le risque relatif de CCR métachrone
double en cas d’antécédents de CCR [79]; quelles que soient les caractéristiques du
patient et du premier cancer. D’ol l'intérét de surveiller les patients régulierement
pendant les 5 années suivantes.

Antécédents de maladies inflammatoires chroniques intestinales (MICI) : En cas de

MICI le risque est d’autant plus important qu’il existe une pancolite, une durée de la
maladie supérieure a huit ans, un mauvais contrdle de I'inflammation colique et/ou
I"association avec d’autres facteurs pro-cancérigenes tels qu’une cholangite sclérosante.
La séquence: adénome — cancer est remplacée par la séquence : inflammation -
dysplasie - cancer dans les CCR associés aux MICI.

Dans la rectocolite ulcéro-hémorragique, le risque relatif de cancer colorectal est situé
entre 1,7 et 2,5 ; il varie en fonction de I'ancienneté, de I'’étendue et de I’dge au moment

du diagnostic ; il n"apparait qu’apres 20 ans d’évolution [80]. Ce risque atteint 14,8 en
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cas de pancolite ; 2,8 en cas d’atteinte limitée au c6lon gauche. Ce taux atteint 40 % a
43 % si la pancolite est diagnostiquée avant I'dge de 15 ans et n’est augmenté dans les
formes limitées au c6lon gauche que si le diagnostic est porté avant 30 ans [81].
Dans la maladie de Crohn, le risque reste encore discuté. Le ratio d’incidence
standardisé de cancer colorectal serait de 1,84 selon une méta-analyse de I'ensemble
des études de population disponibles [82]. Le risque pourrait atteindre 57 dans les
formes étendues diagnostiquées avant 30 ans [83]. La durée d’évolution apparait moins
incriminée que dans la rectocolite ulcéro-hémorragique [83].
Autre facteurs :

o Antécédents de radiothérapie abdominale : notamment dans I'enfance [84].

o Cholécystectomie : elle augmenterait le risque de cancer du colon droit [85].

o Acromégalie et transplantation rénale : L'augmentation de I'IGF1 induit par

I’'hormone de croissance (GH) serait responsable du risque augmenté de CCR

chez les patients acromégales.

5.1.1.3 Sujets a risque moyen de cancer colique

Il s’agit des sujets de plus de 50 ans des deux sexes (94% des CCR surviennent aprés 50 ans) ;

avec un risque moyen de 3,5% avant I'age de 74 ans.

5.1.2 Facteurs de risque nutritionnels, métaboliques et hormonaux

30% des CCR seraient liés a des facteurs nutritionnels, ce qui expliquerait les différences

d’incidence selon les pays et I'augmentation du risque chez les migrants d’un pays a bas risque

vers un pays a haut risque.

5.1.2.1 Facteurs associés a une augmentation du risque de cancer colique

Viandes rouges, charcuteries et graisses: Une consommation de viandes rouges
supérieure a 133 g/jour augmenterait le risque de cancer colorectal [86]. La cuisson des
protéines étant a I'origine d’amines hétérocycliques carcinogénes et celle des graisses a
haute température produirait des promoteurs de la cancérogénése. Les charcuteries
possédent un réle potentiellement néfaste [87].

Alcool et tabac : Une consommation excessive d’alcool augmenterait le risque relatif de
CCR de 51% [88, 89]. Le tabagisme entraine une augmentation du risque et de la
mortalité par cancer colorectal au-dela de 20 paquets-année [90], le risque disparait

apres arrét du tabac.
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— Hydrates de carbone: La consommation de sucres augmente le risque de cancer
colorectal, avec une relation dose-effet [91]. Il en est de méme pour la consommation
des féculents.

— Obésité et sédentarité : L'obésité de type androide et la sédentarité sont associées a un
risque plus élevé d’adénome ou de cancer colique [92, 93]. Il semblerait que la
diminution de I'adiponectine et I'augmentation de la leptine lors de la prise de poids
influenceraient la carcinogenése colorectale [94-96].

— Diabete et insulinorésistance : Le risque de cancer colorectal serait 38 fois plus élevé
chez les diabétiques [97]. Les récepteurs a I'lGF1 des cellules coliques malignes seraient
activés en cas d’hyperinsulinisme. L'insuline pourrait stimuler la prolifération cellulaire

et inhiber I'apoptose [98].

5.1.2.2 Facteurs associés a une diminution du risque de cancer colique

— Fibres alimentaires et végétaux : Une consommation de plus de 10g de fibres par jour
réduirait de 10% le risque de CCR [99]. Elles pourraient agir par la modification de la
flore intestinale et/ou par diminution du temps de transit des selles [100]. Le risque
relatif de cancer colorectal est de 0,5 pour les sujets consommant plus de 27g de fibres
par jour [101]. Une consommation de 400g ou plus de fruits et légumes par jour peut
diminuer de 25% l'incidence des cancers digestifs [102].

— Calcium et vitamines : Le calcium se lie aux acides biliaires et aux acides gras libres, ce
qui diminue leur pouvoir carcinogene. Il diminue la prolifération des cellules épithéliales
coliques, favorise leur différenciation et I'apoptose [103]. Les vitamines A, C, E, du B-
carotéene et des minéraux tels que le sélénium auraient un réle protecteur vis-a-vis du
cancer par leur effet antioxydant.

— Folates : Une alimentation riche en folates dont I'acide folique diminue le risque de
cancer et d’adénomes coliques, par un effet préventif de la dysméthylation de ’ADN
(104].

— Activité physique : Une activité physique régulieére diminue de plus de 25% le risque de
CCR [105].

— Traitement hormonal substitutif de la ménopause : Un traitement hormonal substitutif
de la ménopause durant 11 années entraine une chute du risque relatif de cancer
colorectal a 0,55.

— Aspirine et anti-inflammatoires non stéroidiens: Une surexpression de la
cyclooxygénase 2 (COX-2) ayant un effet tumorigéne est retrouvée dans plus de 75% des

CCR [106]. Les anti-inflammatoires non stéroidiens, inhibant la COX-2 sont efficaces
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dans la prévention des adénomes et des CCR, notamment chez les patients a haut risque
[107]. La consommation réguliere d’aspirine et/ou d’anti-inflammatoires non
stéroidiens entraine une diminution du risque de CCR et de polypes colorectaux de
I'ordre de 30% [108]. L'effet est suspensif et n’est significatif qu’apres une exposition
supérieure a dix années. Chez les patients présentant un syndrome de Lynch,
I’administration d’aspirine a la dose de 600 mg/j diminue significativement le nombre
de cas de CCR lorsque le suivi était poursuivi au-dela de la quatrieme année [109].
L’administration de salazopyrine ou la mésalazine entraine une diminution du risque de
cancer colique chez les patients atteints de colite inflammatoire ancienne étendue
(110].

— Flore intestinale : Des données rapportent un lien entre la modification du microbiote
intestinal et le CCR [111, 112]. Les bactéroides, ont un réle carcinogene démontré [113] ;
les mécanismes supposés incluent I'altération de la muqueuse, les Iésions de I’ADN et
I'inflammation [114]. Certaines bactéries pourraient également avoir un role dans les
CCR associés aux MICI [112, 115]. Les lactobacillus et bifidobactéries contenus dans le

lait, auraient un role protecteur.

5.2 Meécanismes moléculaires de la carcinogeneése

Il est actuellement admis que I'activation de proto-oncogénes (KRAS, B-caténine, BRAF) et
I'inactivation de génes suppresseurs de tumeur (APC, TP53, DCC, SMAD4, SMAD2, TGRpBRII,
IGF2R, BAX, MLH1, MSH2, PMS1, PMS2, MSH6, PTEN) peuvent étre impliquées dans la
cancérogenése colorectale.

PAF

] TP53, DCC, PI3KCA, Instabilité
APC KRAS SMAD2/4, PTEN chromosomique

1
\\
.Y
A
'/-j

Hyperméthylation
des ilots CpG
Inactivation du systéme TGF-RII, CASP5, BAX, MBD4, Instabilité
MMR (hyperméthylation de BRAF RAD50, TAF1B, TCF4, microstellitaire
MLH1 ou mutation MMR) E2F4, IGFR2,
o B-caténine, axine

i Syndrome de
o Lynch

Figure 17: Principales anomalies moléculaires en fonction de la voie de carcinogenése [116]

1. Muqueuse normale ; 2. Cryptes aberrantes ; 3. Adénomes ; 4. Cancer invasif
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5.2.1 Instabilité chromosomique « CIN » ou « LOH+ »

L'instabilité chromosomique est retrouvée dans 75% des CCR sporadiques et dans tous les CCR

associés a la PAF. Ces cancers sont le plus souvent coliques gauches.

Elle est caractérisée par des anomalies du nombre ou de la structure des chromosomes par gain
ou perte de chromosomes entiers ou de segments de chromosomes entrainant une aneuploidie.
Les régions les plus fréquemment délétées dans les CCR sont les chromosomes 5q, 8p, 17p, 18q
et 22q [117, 118]. Des génes suppresseurs de tumeurs ont été identifiés dans ces régions

délétées, dont : APC, TP53, DCC, SMAD2 et SMADA4.

Le processus tumoral débute souvent par une mutation inactivatrice d’un des genes de la voie
Wnt/APC/B-caténine (APC le plus souvent), par la suite une mutation activatrice de la voie
KRAS/BRAF favorise la croissance des cryptes aberrantes et des lésions adénomateuses; enfin
I'inactivation de génes suppresseurs de tumeurs, tels que TP53 et I'altération d’autres voies de
signalisation, telles que TGF-B (SMAD2 et SMADA4), DCC, PI3KCA, PTEN participent a la

transformation d’'un adénome en adénocarcinome [116] (Fig. 17).

5.2.2 Instabilité microsatellitaire « MSI-H » ou « RER+ »

L'instabilité microsatellitaire liée a un défaut de réparation de ’ADN est retrouvée dans 15 %

des CCR sporadiques, et dans tous les CCR associés au syndrome de Lynch [43].

Les CCR de phénotype MSI-H sont le plus souvent de siége colique droit ; ils surviennent soit a

un age précoce (syndrome de Lynch), soit a un age tardif (cas sporadiques).

Les CCR MSI-H sont souvent peu différenciés avec une composante colloide muqueuse

importante et un infiltrat lymphocytaire tumoral important.

L'instabilité microsatellitaire est due a l'inactivation du systeme MMR impliqué dans la

réparation des erreurs d’appariement au niveau des microsatellites lors de la réplication.

Le processus tumoral débute par une inactivation du systeme MMR soit par mutation germinale
de MSH2 ou MLH1, plus rarement de MSH6 ou PMS2 dans le syndrome de Lynch ; soit par
hyperméthylation biallélique des flots CpG du promoteur du gene MLH1 dans les cancers
sporadiques du sujet agé [119]. De nombreux génes sont cibles de I'instabilité microsatellitaire,
notamment TG-BRII qui semble étre un événement précoce dans la carcinogenese. D’autres
génes intervenant dans I'apoptose (CASP5, BAX), la réparation de ’ADN (MBD4, RAD50) et la

régulation transcriptionnelle (TAF1B, TCF4, E2F4) peuvent aussi étre mutés (Fig. 17).
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5.2.3 Hyperméthylation des ilots CpG

L'hyperméthylation des cytosines des flots CpG des régions promotrices, conduit a une

inactivation de génes suppresseurs de tumeurs. Elle est associée aux mutations de BRAF.

Elle survient précocement dans des cellules précancéreuses des foyers de cryptes aberrantes,

des adénomes festonnés et des polypes hyperplasiques de grande taille [120].

Le phénotype CIMP est retrouvé dans 20 a 30% des CCR. Il est plus fréquent dans les tumeurs
du célon droit, dans les tumeurs peu différenciées et chez la femme. Il est associé a un mauvais

pronostic aprés chirurgie curative, mais serait sensible au 5-FU [121].

L’hyperméthylation des flots CpG est un événement précoce dans la carcinogeneése colorectale

fréquemment associée au phénotype MSI-H (50 a 60%) [122] (Fig. 17).

Un phénotype CIMP-low est décrit et serait associé aux mutations de KRAS [123].

5.2.4 Autres mécanismes

5.2.4.1 Autres modifications épigénétiques

L'ubiquitination et la méthylation des histones, répriment I'expression de certains génes
suppresseurs de tumeurs ; la désacétylation des histones réprime la transcription ; alors que la

méthylation des flots CpG contribuent a I'inhibition de MLH1 [124].

5.2.4.2 MicroARN

L’expression de nombreux miARN est altérée dés les stades d’adénomes [125].

5.2.4.3 Génome mitochondrial

Plus de 50 % des CCR présentent des mutations de I’ADN mitochondrial, suggérant un réle dans

les étapes initiales de la carcinogenése [126].

5.2.4.4 Cellules souches tumorales

L'instabilité chromosomique et les mutations d’APC pourraient étre a l'origine de la
transformation des cellules souches coliques normales en cellules souches tumorales [127], a

I'origine des cryptes aberrantes.

5.2.4.5 Transition épithéliomésenchymateuse

C’est un processus au cours duquel une cellule épithéliale va acquérir un phénotype invasif,

mésenchymateux [128].
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5.3 Sous-groupes moléculaires

Le chevauchement entre les tumeurs CIN, MSI et CIMP permet d’envisager [116] :

— Les tumeurs MSI-H CIMP+ CIN- (=10%) sont fréguemment associées a une
hyperméthylation de MLH1et une mutation de BRAF. Elles représentent les tumeurs
MSI sporadiques du sujet agé.

— Les tumeurs MSI-H CIMP- CIN- (=5%) : sont associées au syndrome de Lynch.

— Lestumeurs MSS CIMP+ CIN- (=10%) : sont associées a une mutation de BRAF, une faible
différenciation et un mauvais pronostic.

— Les tumeurs MSS CIMP- CIN+ (=75%) : sont associées aux mutations KRAS et plutot

localisées dans le c6lon gauche.

5.4 Voies de signalisation moléculaire de carcinogenése
Les génes dont I'altération contribue a I'oncogenése colorectale appartiennent principalement

a cing voies de signalisation [129, 130] :

5.4.1 Voie Wnt/APC/ B-caténine

Elle est altérée dans plus de 90 % des CCR [5, 129]. L’inactivation de APC conduit a un exces de
B-caténine qui active le facteur de transcription TCF4. Ce dernier stimule la transcription de

proto-oncogenes.

Dans les tumeurs CIN, il existe des mutations inactivatrices du géne APC, alors que dans les
tumeurs MSI-H une mutation activatrice de la B-caténine empéche sa dégradation [131] et est

associée a des mutations de I’axine et de TCF4 [132, 133].

5.4.2 Voie du TGF-B

Elle a un role de régulation négative sur la croissance de I'épithélium colique, un réle dans la

réponse immunitaire et dans la transition épithéliomésenchymateuse [134].

Son inactivation est liée a des mutations du TGF-BRII dans les tumeurs MSI-H ; a des délétions
de la région 18q dans plus de 50% des tumeurs CIN ; ou a des mutations de SMAD2 et SMAD4
(5-10% des CCR).
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5.4.3 Voie RAS/RAF/MAPK

La famille des géenes RAS joue un réle majeur dans la transmission des signaux provenant de
récepteurs membranaires (EGFR) vers le milieu intracellulaire et comporte trois genes : KRAS,

NRAS et HRAS. BRAF étant une sérine thréonine kinase en aval de KRAS.

Les mutations du proto-oncogéne KRAS sont retrouvées dans environ 45% des CCR, alors que
les mutations de BRAF sont plus rares (10%) [129] . Elles verrouillent la protéine en configuration

active permanente favorisant ainsi la prolifération cellulaire tout en inhibant I'apoptose.

Les mutations de KRAS sont présentes essentiellement dans les tumeurs CIN, alors que les
mutations de BRAF sont retrouvées dans les tumeurs MSI-H. Elles semblent conférer toutes les

deux une valeur pronostique péjorative dans les CCR apres chirurgie curative [135].

5.4.4 Voie PI3 K/AKT/mTOR

Elle intervient dans la prolifération et la survie cellulaire. Elle est activée directement par
activation de récepteurs membranaires (EGFR) ou par I'intermédiaire de RAS. Elle favorise la
transcription de nombreux genes intervenant dans la prolifération, I'inhibition de I'apoptose et

I'angiogeneése [136].

5.4.5 Voie p53

Le gene TP53 est un gene suppresseur de tumeur dont les altérations somatiques sont
retrouvées dans environ 50% des CCR, essentiellement CIN [129]. Cette voie est inactivée par
perte allélique ou mutation ponctuelle du gene TP53 dans les tumeurs CIN et par une mutation

de géne BAX dans les tumeurs MSI-H.

5.5 Filiation adénome-cancer

La transformation de I'épithélium colique suit dans la majorité des cas la filiation crypte

aberrante-adénome-cancer.

La crypte aberrante est la lésion initiale. Elle correspond a un élargissement de I'ouverture des
cryptes associée a une hyperplasie épithéliale, évoluant vers I'adénome. Il est possible de
retrouver des anomalies moléculaires a ce stade, telles : une mutation de KRAS ou de APC, une
instabilité microsatellitaire ou une hyperméthylation des flots CpG; suggérant qu'il s’agit
d’événements précoces dans la carcinogenése. Les adénomes sont associés a des lésions de
dysplasie plus ou moins sévere qui évoluent vers I'adénocarcinome intramuqueusx, puis vers une

tumeur invasive.
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La prévalence des adénomes augmente avec I'age : 7% dans la tranche d’age entre 45 et 49 ans;

15% entre 50 et 59 ans et 20% a 30% entre 65 et 74 ans [137].

Le risque de cancérisation est plus important si le nombre d’adénomes est supérieur ou égal a 3
et si les adénomes sont dits « avancés » : taille supérieure ou égale a 1cm, présence d’un

contingent villeux supérieur a 25%, présence d’une dysplasie de haut grade [76].

La filiation adénome-cancer se fait sur une dizaine d’années environ et % des adénomes dont le
diametre est supérieur a 1cm se transformeront en cancer (Fig. 18). Pour les adénomes plans

qui sont le siege d’une dysplasie sévere (40% des cas), elle se fait en deux ou trois ans.

1000 adénomes 100 adénomes > 1cm 25 cancers
0 10 ans

Figure 18: Filiation adénome-cancer [5]
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6 CLINIQUE

6.1 Diagnostic clinique
6.1.1 Circonstances de découverte

Les signes cliniques sont révélateurs dans pres de 71% des cas ; ils sont d’apparition tardive et

traduisent souvent un cancer déja évolué ; ils imposent une exploration colique :

Les douleurs abdominales sont fréquents vagues et localisées au cadre colique. Elles
sont plus évocatrices quand elles sont intermittentes de lutte, évoluant par crises
d’aggravation progressive et cédant par une débacle de selles ou de gaz réalisant les
crises coliques de Duval. Elles révelent le plus souvent un cancer du cdlon droit ;

- Les troubles du transit sont fréquents, faits d’'une diarrhée rebelle, d’'une constipation
d’apparition récente, ou d’une alternance des deux. lls révelent fréquemment les
cancers coliques gauches.

- Les hémorragies digestives sont souvent peu abondantes mais répétées. Le méléna
révéle une lésion du célon proximal, alors que les rectorragies révelent souvent une
Iésion du c6lon gauche.

- D’autres signes cliniques peuvent étre présents a savoir :

e Une anémie ferriprive par saignement occulte qui réveéle 10 % des cancers
coliques.

e Une masse abdominale palpable de découverte fortuite.

e Une altération de I'état général avec amaigrissement, asthénie, anorexie et

fievre au long cours inexpliquée.
Découverte dans le cadre du dépistage

6.1.2 Interrogatoire

Il précise : les antécédents personnels et familiaux de cancer colorectal, d’adénome colique, de
cancers appartenant au spectre HNPCC ou PAF ; la présence de facteurs de risque de cancer

colique et la présence de comorbidités.
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6.1.3 Examen clinique

e L|’examen de I'abdomen est souvent normal, surtout lorsque la tumeur siege sur un
segment colique profond ; cependant, il peut retrouver :

— Une masse abdominale dont les caracteres sont variables selon le siege de la
tumeur. Une fausse idée sur le volume de la tumeur peut étre donnée par une
réaction infectieuse périnéoplasique a droite et un colon spasmé ou un fécalome a
gauche.

— Une hépatomégalie avec ictere évoquant des métastases hépatiques.

— Une ascite ou des masses abdominales évoquant une carcinose péritonéale.

e Les touchers pelviens sont systématiques a la recherche de rectorragies, d’une tumeur
prolabée dans le cul-de-sac de Douglas, de nodules de carcinose péritonéale ou d’'une
tumeur rectale associée.

e |’examen général évalue I'état général et nutritionnel (score OMS, indice de masse
corporelle) ; I'état cardiovasculaire ; I'état pulmonaire et rénal.

e |’examen des aires ganglionnaires recherchera une adénopathie sus claviculaire gauche

de Troisier.

6.2 Explorations endoscopiques
6.2.1 Coloscopie standard

Elle est considérée comme le « gold-standard » de I'exploration colique [138]. C'est I'examen de
référence qui permet d’établir le diagnostic de certitude. Sa sensibilité est estimée a 96,7% et

sa spécificité a 98% [139].

Elle est réalisée aprés une préparation colique mécanique soigneuse autorisant des gestes
diagnostiques et thérapeutiques ; sous anesthésie générale qui améliore la qualité du geste et

la tolérance de cet examen.

Elle permet de visualiser directement la tumeur (Fig. 19), de préciser son sieége et de pratiquer
des biopsies nécessaires au diagnostic histologique. La réalisation de tests de biologie

moléculaire utiles a la prise en charge impose de réaliser 10 a 15 biopsies au minimum.

Elle permet également de rechercher et de reséquer les adénomes dont la prévalence est de
50% [140] (Fig. 20) et de rechercher des adénocarcinomes synchrones dont la prévalence est

de 3 10% [140].

L’aspect endoscopique le plus caractéristique est celui d’'une formation bourgeonnante plus ou

moins ulcérée.
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Elle doit explorer tout le colon jusqu’a la derniére anse iléale, ce qui est possible dans 80 a 95%
des cas [139]. Si elle est impossible ou incomplete, elle doit étre réalisée 3 a 6 mois aprés

I'intervention.

Elle est contre-indiquée en cas de suspicion de perforation. Des complications peuvent survenir
dans 0,15 a 0,36% des cas [141] ; elles sont mortelles dans 0,03 % des cas [141]. Il s’agit de la
perforation qui complique 0,2% des coloscopies [142], de I'hémorragie et de linfection

(bactériémie).

Figure 19: Adénocarcinome du sigmoide [143]

Dr Rambauds =
Clin St Louis

Figure 20: Cancer avec polype colique
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6.2.2 Nouvelles techniques d’endoscopie digestive

6.2.2.1 Chromo-endoscopie colique

Elle est pratiquée apres une coloscopie standard et fait appel a des colorants de contraste

(indigo carmin), ou a des colorants vitaux ou réactifs (bleu de méthyléne). Elle a révolutionné la

détection des lésions planes en les rendant plus visibles en dessinant exactement leurs contours.

Figure 21: Adénocarcinome intra-muqueux du c6lon sans et apreés coloration par indigo carmin

[144]
6.2.2.2 Vidéo-endoscopie a haute résolution et a optique grossissante

Elle améliore l'image numériquement par un agrandissement jusqu’a 150 fois de celle-ci. Sa
principale indication combinée a la chromo-endoscopie est la surveillance des populations a
risque élevé de cancer colorectal.

6.3 Explorations radiologiques

Les explorations radiologiques sont indiquées en cas de coloscopie incompléte (tumeur
sténosante non franchissable, raisons techniques), chez les patients refusant la coloscopie ou en

cas de contre-indication de cette derniére.

6.3.1 Colo-scanner al’eau

Il est réalisé aprés lavement a I'eau et injection de produit de contraste iodé. Un lavement

évacuateur distal et I'injection d’un antispasmodique sont préconisés une heure avant I'examen.

La tumeur apparait sous forme d’une image polypoide intracolique; d’un épaississement

irrégulier de la paroi colique, asymétrique, avec des angles de raccordement abrupts et
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éventuelle rétraction pariétale. En cas d’envahissement de la séreuse des spicules peuvent étre

visibles dans la graisse adjacente.

Le coloscanner a I'eau a une sensibilité de 93 a 95% et une spécificité de 95 a 98% pour le
diagnostic du cancer colique. Sa valeur prédictive négative est proche de 99 % [145]. Il peut étre
réalisé en méme temps que le scanner thoraco-abdomino-pelvien a la recherche de localisations

secondaires.

6.3.2 Coloscopie virtuelle par scanner

Appelée également coloscanner, la coloscopie virtuelle est réalisée aprés une préparation
colique parfaite, un marquage des résidus et une insufflation mécanique automatisée de gaz
carbonique. La lumiere colique est analysée par une lecture en deux dimensions puis en trois

dimensions, sur des reconstructions avec vue endoscopique.

La tumeur apparait sous forme d’une image bourgeonnante polypoide ou d’un épaississement
irrégulier asymétrique plus ou moins sténosant, réalisant une masse pariétale dans les formes

avancées (Fig.22).

Elle permet d’explorer tout le cadre colique en amont d’une sténose infranchissable avec des
performances dépassant celles du lavement baryté [146] dont I'indication tend a disparaitre
progressivement. Elle permet également d’identifier les polypes précancéreux (Fig.23) ; avec
une sensibilité de 48 a 65% pour les polypes de moins de 5 mm, de 70 a 86% pour les polypes
entre 6 et 9 mm, de 85 a 93% pour les polypes de plus de 10 mm et une spécificité globale de

95 a 97% [147, 148].

Figure 22: Volumineuse tumeur bourgeonnante du caecum au coloscanner [5]
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Figure 23: Polype en coupe TDM axiale et en reconstruction tridimensionnelle endoscopique [5]

6.3.3 Colo-IRM

C'est une technique en cours de développement, qui présente comme avantage I'absence
d’irradiation et comme inconvénients le colt élevé, la disponibilité des machines et surtout sa
performance qui est actuellement inférieure a celle du coloscanner. De ce fait elle n’est pas

utilisée en routine.

Son apport dans le diagnostic et le bilan d’extension local du cancer colique a été trés peu étudié.
Une étude rapporte une excellente spécificité de 100% pour le diagnostic de tumeur colique et

une sensibilité de 44% [149].

Une IRM rectale doit étre réalisée en cas de Iésion de la charniere recto-sigmoidienne pouvant
étre d’origine rectale ; elle permet de préciser la hauteur de la Iésion, son statut sus- ou sous-

péritonéal et de rechercher des ganglions dans le mésorectum.

6.4 Explorations biologiques

La NFS peut montrer une anémie hypochrome liée a un saignement distillant.
Il lui est associé un bilan biologique comprenant un groupage rhésus, un bilan d’hémostase, un
ionogramme sanguin, un bilan rénal, une glycémie a jeun, un bilan hépatique et protidique avec

taux d’albuminémie. D’autres examens biologiques peuvent étre indiqués en fonction des

comorbidités associées.
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7 BILAN D’EXTENSION

Le bilan d’extension permet de guider la stratégie thérapeutique, en évaluant I’extension locale
et a distance de la tumeur. Le délai entre sa réalisation et la décision thérapeutique doit étre le

plus court possible.

7.1 Evaluation de I’extension locale

La tomodensitométrie abdominale permet d’anticiper la classification pTNM en évaluant
I’extension de la tumeur par rapport a la paroi colique (T) et la présence d’éventuelles

adénopathies régionales (N) (Fig. 24).

Elle appréciera les stades T3 et T4, par la visualisation de spicules ou de bourgeons tumoraux,
au-dela de la séreuse du c6lon ou dans la graisse du mésocdlon. Sa précision est estimée entre
48 et 81% au scanner conventionnel [150, 151], et entre 79 et 93% au coloscanner [152, 153].
La valeur prédictive positive pour identifier les stades au pronostic péjoratif (stade T3 fort et T4)

est estimée entre 81 et 89 % [154].

La confirmation de I'envahissement ganglionnaire repose sur la présence d'un petit axe

supérieur a 10 mm ou d’un aspect hétérogene du ganglion. Sa précision est estimée entre 58 et

62% au scanner conventionnel et entre 59 et 80% au coloscanner [152, 155].

Figure 24: Tumeur bourgeonnante du caecum au coloscanner [5]
7.2 Evaluation de I’extension a distance

Dans 20 a 30% des cas, des localisations secondaires synchrones sont retrouvées au moment du
diagnostic. Il s’agira de métastases hépatiques ou pulmonaires dans la majorité des cas, plus

rarement de métastases péritonéales.
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Actuellement la TDM thoraco-abdomino-pelvienne avec injection de produit de contraste est
I'examen a privilégier pour le bilan initial de la maladie (accord d’experts) en alternative a
I’échographie abdominale et a la radiographie thoracique recommandées par la société
nationale francaise de gastro-entérologie. Elle permet de rechercher les localisations

secondaires les plus fréquentes par une imagerie unique.

Une IRM hépatique peut étre pratiquée afin d’exclure la présence de métastases hépatiques ou

de faire leur bilan exhaustif si une chirurgie de résection est envisagée.
Le PET-scanner n’est pas recommandé en routine.

La recherche de métastases osseuses s'impose devant des douleurs osseuses, des fractures ou
des tassements vertébraux pathologiques. Il faudra réaliser des clichés radiologiques standards,

une scintigraphie osseuse et éventuellement une TDM ou une IRM.

La recherche de métastases cérébrales s’'impose devant des signes neurologiques et nécessite

la réalisation d’'une TDM ou d’une IRM cérébrale.

7.2.1 Echographie abdominopelvienne

La sensibilité de I’échographie pour le diagnostic des métastases hépatiques est faible ; évaluée
a 55% [156], elle augmente avec la taille de la Iésion et atteint 95% pour des Iésions de plus de
2 cm. Les métastases hépatiques sont visibles sous forme d’images nodulaires, hypo-, iso-, ou
hyperéchogénes, avec souvent une couronne périphérique hypoéchogene (Fig. 25). L' utilisation
de produits de contraste a amélioré ses performances, avec une sensibilité évaluée entre 62 et

98% [157, 158].

L’échographie est peu sensible pour le diagnostic de la carcinose péritonéale.

Figure 25: Métastase hépatique d’un cancer colique en échographie [5]
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7.2.2 Radiographie thoracique

Sa facilité de réalisation fait d’elle I'examen de premiere intention dans la détection des

métastases pulmonaires. Sa fiabilité est nettement inférieure a celle de la TDM thoracique.

7.2.3 Tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne

La TDM a une sensibilité de 99% pour le diagnostic des métastases pulmonaires [159, 160]; qui
sont le plus souvent visibles sous formes d’images nodulaires, bien limitées, non calcifiées (Fig.

26).

Elle constitue I'examen de référence pour la description initiale des métastases hépatiques ou
sa sensibilité est évaluée entre 64 et 74% [156, 161, 162]. Ses performances sont élevées pour
les Iésions de plus de 1cm, alors qu’elles restent limitées pour les Iésions de moins de 1cm, en
particulier lorsqu’il existe une stéatose chimio-induite [163, 164]. Les métastases hépatiques
sont visibles sous la forme de Iésions spontanément hypodenses par rapport au parenchyme

hépatique (Fig. 27).

Elle constitue a I'heure actuelle I'examen de référence pour le diagnostic de la carcinose
péritonéale. Sa spécificité et sa valeur prédictive positive sont de 75 a 97% et de 50 a 100%
respectivement, mais sa sensibilité est variable selon la localisation et I'importance de la
carcinose (7 a 50%) [165]. Sa valeur prédictive négative est faible pour certaines localisations
[166]. La carcinose peut apparaitre sous plusieurs formes, dont : un épaississement du péritoine
viscéral ou pariétal se rehaussant apres injection ; une infiltration hyperdense de la graisse
épiploique ; des nodules épiploiques prenant le contraste et a un stade avancé un aspect de

gateau épiploique « omental cake » (Fig. 28).

Figure 26: Métastases pulmonaires d’un cancer colique sur une TDM [5]
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Figure 27: Métastase hépatique hypodense d’un cancer colique sur une TDM [5]

Figure 28: Aspect de gdteau épiploique sur une TDM [5]

7.2.4 Imagerie par résonance magnétique

L'IRM conventionnelle est associée a un taux de détection plus élevé et a une meilleure
caractérisation des lésions focales hépatiques que le scanner et I'échographie [162, 167]. Sa
sensibilité pour la détection des métastases hépatiques est évaluée entre 64 et 80% [156, 161,
162]. Ses performances sont supérieures a celle du scanner pour des lésions de moins de 1 cm,
y compris en cas de stéatose hépatique chimio-induite ou métabolique [163]. Ses performances
ont été améliorées par l'introduction de I'imagerie pondérée en diffusion et des produits de
contraste hépatospécifiques ; avec une sensibilité évaluée entre 92 et 100% [168, 169]. Les
métastases hépatiques apparaissent en hyposignal sur la séquence pondérée en T1, en
hypersignal modéré sur la séquence pondérée en T2 (Fig. 29) et en hypersignal sur la séquence

pondérée en diffusion, persistant sur les valeurs de b élevées.
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Elle est plus performante que le scanner pour la détection des Iésions de carcinose péritonéale

de moins de 1 cm et surtout en I'absence d’ascite [170].

Figure 29: Métastases hépatiques d’un cancer colique sur une IRM [171]
7.2.5 PET-scanner

Il a une sensibilité plus élevée que le scanner seul pour la détection des métastases pulmonaires
(100% versus 78%) [172]. Il n’est pas réalisé en routine du fait du faible retentissement de la
mise en évidence de localisations secondaires pulmonaires, notamment en cas de localisations

hépatiques associées [159].

Il a une sensibilité de 91 a 100% avec une spécificité de 75 a 100% pour la détection des
métastases hépatiques contre une sensibilité de 78 a 94 % et une spécificité de 25 a 98% pour

le scanner selon la méta-analyse de Patel et al. [173].

Il a une sensibilité de 82 a 88% pour le diagnostic de la carcinose péritonéale contre une
sensibilité de 30 a 38% pour le scanner [174, 175]; ce qui pourrait lui faire prendre une place

plus importante dans le futur.

7.3 Dosage de I'ACE

Il peut avoir un intérét pronostique : dépistage des récidives et des métastases (avis d'experts,

non recommandé par la conférence de consensus de 1998) [176].
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8 THERAPEUTIQUES

8.1 Bilan d'opérabilité et de résécabilité

Le bilan d’opérabilité est basé sur la consultation d'anesthésie.
Le bilan de résécabilité est conditionné par I'extension locale et métastatique :

En I'absence de métastases: résection premiére sauf si envahissement empéchant une
résection en bloc de type RO de la tumeur et des structures envahies ; un traitement
préopératoire (plutdt du type chimiothérapie) est a proposer dans le but de rendre la lésion

résécable (niveau de la recommandation : grade C).

En présence de métastases non résécables : pas d’indication au traitement chirurgical de la
tumeur primitive sauf si elle est symptomatique et/ou compliquée (hémorragie, syndrome
occlusif ou sub-occlusif, perforation, abces péri-tumoral, distension colique en amont de la
tumeur primitive au scanner). Une chimiothérapie premiére est alors discutée (niveau de la

recommandation : grade C).

En présence de métastases résécables : résection de la tumeur primitive et des métastases en
un ou plusieurs temps en fonction des symptomes et des localisations avec chimiothérapie péri-

opératoire (niveau de la recommandation : grade B) [177, 178].

8.2 Traitement chirurgical

Le traitement des cancers coliques reléve avant tout d’une exérése chirurgicale radicale, qui
comporte dans les formes non compliquées : une colectomie segmentaire carcinologique
emportant la tumeur avec des marges suffisantes de cblon sain et une exérése monobloc des

ganglions régionaux.

8.2.1 Principes généraux

— Le patient doit étre informé des modalités de lintervention et des possibles
complications postopératoires.

— La préparation mécanique du cblon est abandonnée en dehors de cas
particuliers (petites tumeurs), nécessitant une localisation peropératoire [179-181]. Elle
augmenterait de facgon significative le taux d’infection du site opératoire [182].

— Limmunonutrition péri opératoire est recommandée pour tous les patients et sera

débutée cinqg a sept jours avant 'intervention [179, 180]. Des essais randomisés ont
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montré qu’elle diminuait de fagon significative la morbidité infectieuse et la durée

d’hospitalisation [183, 184].

8.2.2 Principes de la chirurgie carcinologique

Les principes de la chirurgie du cancer du célon sont bien codifiés et ont fait I'objet de

recommandations en 2009 [182].

L’exploration exhaustive de la cavité abdominale et la description compléte des Iésions sur le
compte rendu opératoire étaient reconnues par le « National Cancer Institute » comme critéres

de qualité carcinologique aprés exérése d’un cancer colorectal [185].

8.2.2.1 Ligature premiere des vaisseaux

La ligature premiére des vaisseaux ou technique rapportée par Turnbull en 1967 [186], n’a pas

démontré de bénéfice pronostique.

Elle n’est pas recommandée de maniére systématique (Grade B) [187].

8.2.2.2 Ligature des vaisseaux a l'origine et curage ganglionnaire

La ligature des vaisseaux doit se faire a leur origine, permettant une ablation large du mésocdlon

et des derniers relais ganglionnaires, d’ol une meilleure stadification tumorale (Grade B) [187].

8.2.2.3 Qualité de I’exérése du mésocolon

L’exérése du mésocdlon doit se faire en bloc avec la tumeur. En cas de tumeur de la charniére

recto-sigmoidienne, il faut enlever 5 cm de mésorectum sous son pole inférieur.
Le respect de I'intégrité du mésocdlon serait associé a une augmentation de la survie.

Elle permet, également d’analyser un nombre plus important de ganglions [188].

8.2.2.4 Marges de résection intestinale

Le risque de lésion épithéliale satellite ne semble pas dépasser 4cm [189]. Une marge
longitudinale distale et proximale d’au moins 5 cm (sur piece fraiche) est recommandée (Grade
B) [187]. Pour les tumeurs infiltrantes, une marge longitudinale de 10 cm est recommandée (CFE
relatif) ; 'envahissement des ganglions péri coliques pouvant atteindre des ganglions situés

jusqu’a 7 cm de part et d’autre de la tumeur primitive [190].

En cas d’envahissement locorégional une exérése élargie en « monobloc » sans séparation des
organes est recommandée [187, 191] (Grade C) [CFE fort]. Les adhérences avec les autres
organes ne doivent en aucun cas étre disséquées méme si elles sont d’allure inflammatoire et

que I'envahissement n’est confirmé que dans 50 % des cas aprées étude anatomopathologique.
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Dans le cadre du syndrome de Lynch, 'INCa recommande depuis 2009 chez les sujets jeunes
avec un cancer de stade « précoce », une colectomie subtotale avec anastomose iléo
sigmoidienne. La morbimortalité étant similaire a celle de la colectomie segmentaire [192, 193]

avec un risque de tumeur coliqgue métachrone de 15,7% a dix ans [194].

Dans tous les cas il faut préserver une vascularisation satisfaisante des segments coliques

anastomosés et I’'anastomose doit se faire sans tension.

8.2.2.5 Exclusion endoluminale de la tumeur

Elle ne peut faire I'objet d’'une recommandation spécifique [187].

8.2.2.6 Badigeonnage des berges anastomotiques avec une solution
tumoricide

Il n’est pas recommandé a titre systématique [CFE fort].

8.2.2.7 Protection pariétale

La protection pariétale est recommandée (Grade C) [CFE fort].

8.2.2.8 Ovariectomie bilatérale prophylactique
Elle n’est pas recommandée (Grade C). Au moindre doute il faut réaliser une biopsie
avec examen histologique extemporané et une exérése bilatérale en cas de métastases

synchrones [CFE fort].

8.2.3 Voies d’abord

La voie ccelioscopique est recommandée pour les tumeurs Tl a T3 (niveau de la

recommandation : grade A) ; elle reste discutée pour les tumeurs T4.

8.2.4 Type de résection en fonction de la localisation

Tumeurs du c6lon droit (caecum, c6lon ascendant, angle colique droit) : Hémicolectomie droite

avec anastomose iléo-transverse.

Tumeurs du colon transverse : Hémicolectomie droite étendue au transverse ; ou colectomie
subtotale étendue jusqu'au colon gauche non inclus (ou inclus laissant juste le sigmoide) selon

certaines équipes.

Tumeurs de I'angle colique gauche et célon descendant : Colectomie gauche haute avec
anastomose colo-colique emportant l'artére colique supérieure gauche; ou colectomie
subtotale pour beaucoup d'équipe du fait d'un curage plus étendu et d'un risque plus faible de

fistule anastomotique.
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Tumeurs du cblon sigmoide : Colectomie segmentaire gauche basse avec anastomose
colorectale emportant I'artere mésentérique inférieure au-dessus ou en dessous de l'artére

colique supérieure gauche.

La colectomie transverse segmentaire avec anastomose colo-colique et I’hémicolectomie
gauche « vraie » avec anastomose colorectale sont quasiment abandonnées aujourd'hui ; elles
sont remplacées par I'hémicolectomie droite étendue au transverse et la colectomie

segmentaire gauche haute.

Figure 31: Colectomie gauche haute [195]
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Figure 32: Colectomie segmentaire gauche basse [195]

8.2.5 Techniques chirurgicales

8.2.5.1 Colectomie droite réglée

Elle associe une résection monobloc des derniers centimetres de I'iléon, du caecum, du cblon
ascendant jusqu’a une portion variable de transverse ; avec un curage ganglionnaire emportant

les zones correspondantes de mésentere et de mésocdlon.

Le malade est installé en décubitus dorsal, jambes serrées, bras en croix. Les principaux temps

opératoires sont [196] :

— Laparotomie médiane, sus- et sous-ombilicale remontant haut dans I'épigastre.

— Exploration de la cavité péritonéale afin de s’assurer de I'absence de métastases a
distance.

— Libération des viscéres : ouverture du fascia de Toldt ; dissection du plan rétro colique
en direction de I'axe mésentérique supérieur ; incision de la racine du mésenteére ;
libération du grand épiploon et ouverture de l'arriere-cavité des épiploons. L'abord
premier des vaisseaux avant toute mobilisation tumorale est possible [197].

— Controle vasculaire et curage ganglionnaire : contréle de I'axe iléo colique et de tous les
autres pédicules au ras et a droite de I'axe mésentérique supérieur. Abord et controle
de la veine gastro colique ou la veine colique droite elle-méme et de I'artére colique
supérieure droite au contact du bloc duodénopancréatique.

— Section de I'arcade vasculaire de Riolan, sections iléale et transverse.
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Rétablissement de la continuité digestive : se fera par une anastomose iléocolique,
latérolatérale mécanique terminalisée ou terminolatérale manuelle ; sinon
latérolatérale manuelle ou par agrafage circulaire.

Drainage et fermeture : la breche mésentérique est fermée ; le drainage péritonéal n’est

plus recommandé ; la paroi est refermée plan par plan.

8.2.5.2 Colectomie segmentaire gauche haute réglée

Elle emporte le tiers gauche du cblon transverse et le colon sus-iliaque ; il lui est associé un

curage ganglionnaire centré sur le pédicule colique supérieur gauche.

Le malade est installé en en décubitus dorsal, bras gauche le long du corps. Les principaux temps

opératoires sont [198] :

Laparotomie médiane, qui remonte jusqu’a lI'appendice xiphoide et descend aussi bas
gue nécessaire.

Exploration de La cavité péritonéale afin de s’assurer de I'absence de métastases a
distance.

Ligatures vasculaires : incision du feuillet superficiel du péritoine méso colique suivant
un triangle centré sur I'origine du pédicule colique supérieur gauche ; ligature de I'artére
colique supérieur gauche a son origine derriere le bord gauche du quatrieme
duodénum ; ligature de la veine mésentérique inférieure au bord inférieur du pancréas.
Section de I'arcade de Riolan et du mésocolon.

Libération des viscéres : ouverture du péritoine pariétal ; libération de I'angle gauche ;
libération du transverse gauche et décollement coloépiploique. Section de la racine du
mésocllon transverse en suivant le bord inférieur du pancréas, jusqu’a la ligne médiane
ou jusqu’a la colica media qui est respectée.

Péritonisation et sections coliques.

Rétablissement de la continuité: se fera par une anastomose colo colique
terminoterminale manuelle, ou une anastomose mécanique latérolatérale.

Drainage et fermeture : le drainage de I'espace de décollement du fascia de Toldt se fera

par un drain aspiratif ; la paroi abdominale est refermée plan par plan.

8.2.5.3 Colectomie segmentaire gauche basse réglée

La colectomie segmentaire gauche basse est I'intervention réglée nécessaire pour le traitement

des cancers de la boucle sigmoidienne. Elle emporte toute I'anse sigmoide avec un curage

ganglionnaire mésentérique inférieur.
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Le malade est installé en décubitus dorsal, le bras droit le long du corps. Les principaux temps

opérato

ires sont [199] :

Laparotomie médiane, sus- et sous-ombilicale qui descend jusqu’au pubis.

Exploration de la cavité péritonéale afin de s’assurer de I'absence de métastases a
distance.

Ligatures vasculaires : incision du péritoine pariétal sur toute la hauteur de la racine
primitive du mésosigmoide, puis sur la saillie du paquet vasculaire aussi haut que
possible ; isolement et ligature de I'artére mésentérique inférieure 2 a 3 cm au-dessous
du troisitme duodénum ; section du feuillet antérieur du mésosigmoide a gauche
jusgu’a la découverte de la veine mésentérique, séparée de 10 a 15 mm de I'artére, elle
est liée et sectionnée au méme niveau.

Ouverture du péritoine dans la gouttiére pariétocolique jusqu’aux bords latéraux du
haut rectum ; section du mésocdlon qui doit se faire avec une marge d’au moins 5 cm
par rapport au pole inférieur de la tumeur colique et a au moins a une dizaine de
centimetres de la limite supérieure de la Iésion.

Sections coliques et rectales.

Rétablissement de la continuité digestive : se fera par une anastomose colorectale
manuelle terminoterminale ou latéroterminale ; sinon colorectale mécanique par voie
trans-anale.

Péritonisation, drainage et fermeture : la péritonisation se fera par quelques points
entre le bord gauche du mésocolon et le plan préaortique ; le drainage n’est pas

systématique ; la paroi abdominale est refermée plan par plan.

Les mémes interventions chirurgicales peuvent étre conduites par cceliochirurgie .

8.3

Chimiothérapie adjuvante

Le but de la chimiothérapie est d’augmenter les chances de guérison et de favoriser les survies

prolongées de bonne qualité en diminuant le risque de récidive locale et/ou métastatique.

Elle est administrée aprés exéreése carcinologiquement correcte avec recoupes saines,

permettant ainsi d’éradiquer les micrométastases non décelables disséminées a distance de la

tumeur.

8.3.1

Drogues utilisées [200]

8.3.1.1 5- fluoro-uracile (5-FU)

Classe : antimétabolite agissant en tant qu’analogue des pyrimidines.
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— Principales toxicités : digestives (nausées, diarrhées); hématologiques (leucopénie,

thrombopénie); cutanées (syndrome main-pied); neurologiques (syndrome
cérébelleux) ; cardiaques (ischémie myocardique).
8.3.1.2 Oxaliplatine

— Classe : analogue du cisplatine appartenant a la famille des diaminocyclohexanes.

— Principales toxicités : neurologiques sensitives (neuropathie périphérique sensorielle) ;

hématologiques (neutropénies, thrombopénies) ; digestives (nausées, vomissements) ;

manifestations allergiques (rashs cutanés, fievre, choc).

8.3.1.3 Capécitabine : XELODA®

— Classe et mode d’action : antimétabolite analogue des bases pyrimidique précurseur du

5-fluoro-uracis. C’est la Premiére fluoropyrimidine administrée par voie orale.

— Principales toxicités : digestives (diarrhées, mucite) ; cutanées (syndrome main- pied,

sécheresse cutanée); générales (asthénie, anorexie) ; biologiques (perturbations du

bilan biologique hépatique) ; autres (réactions allergiques).

8.3.1.4 Acide folinique

C’est la forme active de I'acide folique. L’association folinate disodique et fluoro-uracile entraine

une cytotoxicité majorée en comparaison a une monothérapie par fluoro-uracile.

8.3.2 Protocoles de chimiothérapie

De nombreux protocoles sont utilisés actuellement [201] :

8.3.2.1 LV5FU2 : (de De Gramont)

— Schéma bimensuel (J1 et J15) : Acide folinique (AF) 200 mg/m? (ou acide I-folinique : 100
mg/m?2) dans 250 ml de SGl en 2 h ; puis 5-FU 400 mg/m? dans 100 ml de SGI en 10 min ;
puis 5-FU 1 200 mg/m? en perfusion continue de 44 h dans infuseur portable ; clamper
infuseur de H24 a H26 pour passer AF en 2 heures et 5-FU bolus idem a J1.

— Nombre de cures : 12 (6 mois).

8.3.2.2 LV5FU2 simplifié

— Schéma bimensuel (J1 et J15) : AF 400 mg/m? (ou I-folinique 200 mg/m?2) en 2 h ; puis 5-
FU 400 mg/m? en 10 min ; puis 5-FU 2400 mg/m? en perfusion continue de 44 h.

— Nombre de cures : 12 (6 mois).
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8.3.2.3 FOLFOX 4 : Oxaliplatine (Eloxatine®) + LV5FU2.

— Schéma bimensuel (J1 et J15) : oxaliplatine 85 mg/m? dans 250 ml de SGlen 2 hen Y
avec I’AF au J1 du LV5FU2 ; puis poursuite du schéma LV5FU2.

— Nombre de cures : 12 (6 mois).
8.3.2.4 FOLFOX 6 modifié (FOLFOX 4 simplifié) : Oxaliplatine + LV5FU2
simplifié.
— Schéma bimensuel (J1 et J15) : oxaliplatine 85 mg/m? en 2 h en Y avec I’AF au J1 du

LV5FU2, puis poursuite du schéma LV5FU2 simplifié.

— Nombre de cures : 12 (6 mois).

8.3.2.5 CAPOX (XELOX) : Oxaliplatine + Capécitabine.
— Oxaliplatine 130 mg/m? en 2 h ; puis capécitabine 1000 mg/m? x 2 /jour pendant 14
jours (J2 aJ15), deux semaines sur trois.
— Nombre de cures : 8 (6 mois).
8.3.2.6 Capécitabine (Xéloda®)

— Capécitabine 1250 mg/m?x 2 /jour pendant 14 jours (J1a J14), deux semaines sur trois.

— Nombre de cures : 8 (6 mois).
8.3.3 Indications : Recommandations du TNCD [201]

8.3.3.1 Stadel:T1-T2-NO-MO:

Référence : Pas de traitement adjuvant.

8.3.3.2 Stadell: T3-T4-NO-MO:

Absence de bénéfice clairement démontré d’une chimiothérapie adjuvante.

Malgré un taux de survie d’environ 85 % a 5 ans ; il existe une disparité de survie chez les patients
opérés pour un cancer colique stade Il. Certains cancers de stade lll avec notamment un faible
nombre de ganglions envahis sont de meilleur pronostic que certains cancers de stade Il

présentant des facteurs de mauvais pronostic.

L’étude MOSAIC de 2004 ayant inclus un sous-groupe de cancers coliques de stade I, laissent
suggérer qu’un sous-groupe de cancers coliques de stade Il de mauvais pronostic tirerait un

bénéfice d’'une chimiothérapie adjuvante.

La détermination du statut microsatellite stable (MSS) ou instable (MSI) de la tumeur est

devenue indispensable pour poser I'indication d’une chimiothérapie adjuvante pour un patient
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opéré d’un cancer de stade Il avec facteurs de mauvais pronostic. Les patients avec une tumeur
de stade Il MSI ont un excellent pronostic. L’absence d’expression d’une des protéines MLH1ou
MSH2 au niveau tumoral a I'étude immuno- histochimique est fortement suggestive d’un statut

MSI [202, 203]:

o En cas de statut MSI ou en I'absence de facteurs de mauvais pronostic reconnus pour
les tumeurs MSS : pas de chimiothérapie adjuvante.

o En cas de facteurs de mauvais pronostic pour les tumeurs MSS : pas de références.

o Recherche d’un déficit en DPD avec ajustement des doses de 5FU et capécitabine en

cas de déficit partiel et contre-indication en cas de déficit complet (accord d’experts).

8.3.3.3 Stade lll Tout T— N1- N2 - MO

Les cancers du c6lon de stade Il représentent plus de 30 % des cancers coliques opérés a visée
curative. Le stade Il constitue le critére principal de I'indication d’une chimiothérapie adjuvante,
car le risque de récidive locale et/ou métastatique est estimé a 50-60% en I'absence de

chimiothérapie adjuvante.

La chimiothérapie post-opératoire est commencée si possible avant le 42°™ jour post-

opératoire (niveau de la recommandation : grade A).

En cas de tumeur stade Ill a bas risque (T1-3, N1, MO0) : CAPOX pendant 3 mois (niveau de la
recommandation : grade A). L’alternative « non démontrée statistiquement » est FOLFOX6m

pendant 3 mois.

En cas de tumeur stade Ill a haut risque (T4, N1-2, MO et T1-3, N2, MO) : FOLFOX6m ou CAPOX
pendant 6 mois (niveau de la recommandation : grade A). L'alternative « non démontrée

statistiqguement » est CAPOX pendant 3 mois.

L'arrét de 'administration de I'oxaliplatine est recommandé dés I'apparition d’une neuropathie
de grade 2 persistante et obligatoire en cas d’apparition d’une géne fonctionnelle (grade 3) ou
d’une réaction allergique ou de toute autre toxicité de grade supérieur a 1 (respiratoire

notamment).

Recherche d’un déficit en DPD avec ajustement des doses de 5FU ou de capécitabine en cas de
déficit partiel et contre-indication en cas de déficit complet (niveau de la recommandation :

accord d’experts).

Chez les sujets de plus de 70 ans une mono chimiothérapie par fluoropyrimidine pendant 6 mois

(niveau de la recommandation : grade B) ; une chimiothérapie associant fluoropyrimidines et
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oxaliplatine (FOLFOX6m ou CAPOX) peut étre une alternative aux fluoropyrimidines seules a

discuter au cas par cas (avis d’experts).

8.4 Chimiothérapie néoadjuvante

La chimiothérapie néoadjuvante n'est pas encore un traitement standard pour le cancer du

cOlon [204].

Elle est proposée par certains auteurs pour des cancers présentant des éléments de mauvais
pronostic : T3 a haut risque (> 5 mm d'envahissement extra-muros de la graisse péricolique) et
T4. Son objectif est d’évaluer la chimiosensibilité de la tumeur pour guider la prescription de la
chimiothérapie adjuvante; d’augmenter le taux de résection RO avec un downstaging et

d’améliorer la survie sans récidive en agissant sur la maladie métastatique microscopique.

L’essai FOXTROT de phase lll, a démontré la faisabilité et la tolérance d’une telle stratégie [205];
avec un taux réduit de résection tumorale incompléte, une stadification pathologique réduite et

un taux d'échec a 2 ans réduit numériquement [206].

Des essais cliniques sont en cours, ils devraient fournir des preuves concernant les avantages de

cette chimiothérapie.

8.5 Surveillance

Une surveillance clinique, radiologique et endoscopique est instaurée afin de détecter
précocement une récidive locale, un cancer métachrone ou une récidive a distance et permettre
ainsi une résection a visée curative chez des patients capables de supporter une chimiothérapie

et/ou une réintervention.

Les recommandations sont basées sur celles de la conférence de consensus de 1998 [207].

8.5.1 Protocole de surveillance

— Examen clinique tous les 3 mois pendant 3 ans, puis tous les 6 mois pendant 2 ans.

— Echographie abdomino-pelvienne tous les 3 mois pendant 3 ans, puis tous les 6 mois
pendant 2 ans.

— Radiographie de thorax tous les 6 mois pendant 3 ans, puis annuel pendant 2 ans.

— Dosage de I’ACE : il n’est plus recommandé (niveau de la recommandation : grade B). En
cas d’élévation préopératoire, sa normalisation sera évaluée 6 a 8 semaines apres la
chirurgie, une élévation persistante indique la persistance d’un reliquat tumoral

nécessitant un bilan morphologique.
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— Les éléments de surveillance cités ci-dessus s’appliquent aux cancers coliques de stade
Iletlll.
— Coloscopie selon les recommandations de I'ESGE 2020 et celles de la SFED 2021 :

o Si incomplete ou de mauvaise qualité avant l'intervention, coloscopie a faire
dans les 6 mois post-opératoires (niveau de la recommandation : grade C) puis
a 1 an (niveau de la recommandation : grade B), a 3 ans et a 5 ans, si la
coloscopie précédente est normale (niveau de la recommandation : grade C).

o Si compléte et de bonne qualité en préopératoire, elle sera a réaliser a 1 an
(niveau de la recommandation : grade B), a 3 ans et a 5 ans (niveau de la
recommandation : grade C), si la coloscopie précédente est normale (niveau de
la recommandation : grade C).

o Au-del3, en I'absence de syndrome de prédisposition génétique au cancer
colorectal, le rythme de surveillance par coloscopie sera fonction : du résultat
de la derniére coloscopie et de I'espérance de vie du patient du fait de son age
et/ou de ses comorbidités.

o Sisyndrome de Lynch : controle tous les 1 a 2 ans avec chromoscopie par indigo-
carmin a partir de I’dge de 20 ans (recommandation GENMAD 2017).

o Si PAF : controle endoscopique avec chromo-endoscopie du réservoir apres
anastomose iléo-anale tous les 2 ans (1 fois par an en cas d’anastomose iléo-
rectale) (recommandation GENMAD 2021).

o Si polypose MYH : controle endoscopique avec chromo-endoscopie annuel du
cOlon restant (recommandation GENMAD 2009).

o Les éléments de surveillance endoscopique cités ci-dessus s’appliquent aux

cancers coliques de stade |, Il et IIl. [201]

8.5.2 Variantes

—  Echographie abdomino-pelvienne et scanner thoraco-abdomino-pelvien en alternance
tous les 3 mois pendant 3 ans, puis tous les 6 mois pendant 2 ans.

— Scanner thoraco-abdominopelvien en remplacement de I'échographie et de la
radiographie de thorax en cas de patient obese.

— TEP scan au 18-FDG : Il est parfois indiqué en cas de suspicion de récidive au scanner

(201].
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9 DEPISTAGE

Le dépistage du cancer colorectal a pour objectif de détecter chez les sujets asymptomatiques
le cancer a un stade le plus précoce possible, voire au stade de lésions précancéreuses. Les

modalités de dépistage varient en fonction des groupes a risque de CCR.

9.1 Sujets arisque tres élevé de CCR [208]

lIs relevent d’un dépistage individuel : consultation d’oncogénétique (recherche de mutations),

consultation de gastro-entérologie.

Syndrome de Lynch : chromoendoscopie ; tous les 1 a 2 ans ; a partir de 20-25 ans (5 ans avant

le cas index) et gastroscopie de dépistage avec recherche d’Helicobacter pylori.

PAF : en cas de mutation APC identifiée une chromoendoscopie ; tous les 1 a 2 ans ; a partir de
la puberté. En cas de mutation bi-allélique MYH identifiée une chromoendoscopie a partir de la
puberté chez les enfants du cas index et au moment du diagnostic du cas index chez les parents,

fréres et sceurs. Une gastroscopie souple tous les 3 ans (exérése adénomes duodénaux).

9.2 Sujets a risque élevé de CCR [208]

IlIs relevent d’un dépistage individuel : Consultation de gastro-entérologie avec suivi spécialisé.

Antécédent familial de CCR au ler degré et Antécédent familial d’adénome avancé (> 1 cm) au
ler degré : Coloscopie tous les 5 ans ; a partir de 45 ans ou 10 ans avant I’age de diagnostic du

cas index.

Antécédent personnel d’adénome réséqué : une coloscopie de contrdle a 3 ans en cas de polype
a haut risque et a 5 ans en cas de polype a bas risque ; puis tous les 3 a 5 ans selon les résultats

et le niveau de risque ; avec éventuel arrét apres 2 coloscopies normales.

MICI : chromoendoscopie avec biopsies ciblées 6-8 ans apres le début des symptémes ; tous les
1 a 2 ans en cas de niveau de risque élevé, tous les 3 a 4 ans en cas de niveau de risque
intermédiaire et sans suivi spécifique défini en cas de niveau de risque faible.

9.3 Sujets a risque moyen de CCR

lIs relevent d’un dépistage organisé qui repose sur la recherche de sang occulte dans les selles

tous les deux ans chez les sujets asymptomatiques agés de 50 a 74 ans [208].
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En 1996 deux études randomisées, ont apporté la preuve qu’il était possible de diminuer la
mortalité par CCR en faisant un test Hémoccult tous les deux ans entre 50 et 74 ans [209, 210].

Il permet de diminuer la mortalité mais il est sans effet sur I'incidence du CCR [211-213].

Un avis favorable au principe de la substitution des tests au gaiac par des tests immunologiques
a été donné par la HAS en 2008, ce qui fait entrer le dépistage du CCR dans une nouvelle ére.
Des études publiées entre 2008 et 2013 ont démontré la supériorité des tests immunologiques

sur les tests au gaiac [214, 215].

Le taux de détection des cancers est de 3 a 4 cancers sur 10 avec le test Hémoccultetde 7a 8
cancers sur 10 avec les tests immunologiques [214]; avec un seuil de positivité de 30 pg/g de
selles avec le test OC-Sensor (Eiken, Tokyo, Japon). Le nombre de décés annuel évités est estimé
a 2500 avec le test Hémoccult et a 5400 avec le test immunologique pour un taux de

participation de 50% [216].
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Chapitre 10 : Patients & Méthodes

10 PATIENTS ET METHODES

10.1 Problématique

Du fait de sa fréquence et de sa gravité, le cancer du c6lon constitue un probléeme de santé

publique dans le monde.
Le nombre de nouveaux cas est en augmentation du fait du vieillissement des populations.

Malgré les progrées réalisés dans la prise en charge des cancers coliques, ces derniers restent de

mauvais pronostic.

Avec un taux d’incidence de 15,3 /100.000 habitants en Algérie, plusieurs études se sont
intéressées aux cancers colorectaux. Dans cette optique nous avons entrepris la réalisation

d’une étude prospective portant sur les cancers coliques non métastatiques.

10.2 Objectifs
10.2.1 Objectif principal

Notre objectif principal est d’évaluer nos résultats en termes de morbi-mortalité post opératoire

et d’identifier les facteurs pronostiques de gravité déterminants la survie.

10.2.2 Objectifs secondaires

— Etudier I'ensemble des caractéristiques épidémiologiques, cliniques, anatomo-
pathologiques, thérapeutiques et évolutives de notre effectif.

— Recommander a la lumiére de cette étude les éléments identifiés permettant
d’améliorer les résultats de la prise en charge thérapeutique des cancers coliques.

—  Evaluer 'impact sociétal et financier des cancers coliques.

10.3 Matériel et méthode
10.3.1 Schéma d’étude

Il s’agit d’'une étude descriptive prospective analytique et uni centrique, portants sur des
patients opérés pour un cancer du célon résécable non métastatique, au niveau du service de
chirurgie générale « B » du Centre Hospitalier Universitaire de Constantine de janvier 2014 a

Décembre 2018.
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10.3.2 Recrutement des patients

Les patients de notre étude ont été recrutés par le biais de la consultation de chirurgie générale,
de la RCP et des autres services du CHUC. Les patients provenaient de la wilaya de Constantine

et des autres wilayas de I'est algérien.

10.3.3 Echantillon de patients

Durant cette étude, le nombre de patients retenu a été de 107 cancers coliques dont la nature

histologique a été prouvée et remplissant les critéres d’inclusion.

10.3.4 Critéres d’inclusion

Les patients retenus répondent aux criteres suivants :

Cancer du co6lon prouvé histologiquement.

— Hommes ou femmes agés de plus de 18 ans.

— Siege de la tumeur : colon et charniére recto sigmoidienne.
— ASA1a3.

— Traitement a visée radicale envisagé.

10.3.5 Critéeres de non inclusion
Les patients présentant un des criteres suivants étaient exclus de I'étude :

— Cancers coliques métastatiques
— Cancers coliques compliqués : occlusion, perforation, fistule, abces.

10.3.6 Criteres d’exclusion

— Survenue de complications avant I'intervention chirurgicale programmeée.
— Découverte de métastases lors de I'intervention chirurgicale.

— Tumeur non résécable lors de I'intervention chirurgicale.

10.4 Recueil des données

Les données ont été recueillies sur un dossier standardisé préétabli pour chaque patient

(questionnaire : cf. annexe 4).

10.5 Analyse statistique

Les données ont été saisies sur un tableau Excel et I'analyse statistique des résultats a été
réalisée au moyen du logiciel SPSS version 26. Le test de Khi-deux a été utilisé pour les

corrélations.
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Les taux de survie ont été calculés selon la méthode de Kaplan-Meier et la comparaison des
différents taux de survie a été réalisée selon le test du Log-Rank, une valeur p < 0.05 était

considérée comme positive.

10.6 Protocole d’étude

Le protocole adopté dans notre étude, a consisté en une chirurgie premiére apres confirmation
histologique, suivie éventuellement d’une chimiothérapie en fonction de la classification pTNM

de la piéce opératoire et de la concertation en RCP avec les médecins oncologues.

Pour les patients n’ayant pas recu de chimiothérapie, leur suivi était assuré dans le service :
examen clinique avec échographie abdominopelvienne tous les trois mois pendant les trois
premieres années, puis tous les six mois pendant deux ans ; une radiographie thoracique chaque
six mois pendant trois ans, puis une fois par an pendant deux ans et un contréle du taux des
marqueurs tumoraux. Quant aux patients sous chimiothérapie, leur suivi était assuré par les

médecins oncologues.
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11 RESULTATS

Du 1°" janvier 2014 au 31 décembre 2018, 107 patients ont été pris en charge pour cancer

coliqgue non métastatique, dans le service de Chirurgie Générale « B » du CHU de Constantine.

11.1 Données épidémiologiques

11.1.1 Age

11.1.1.1 Age moyen

La moyenne d’age globale était de 57.97 ans, avec un écart type de 13.147 et des extrémes allant

de 26 a 86 ans.
La moyenne d’age des hommes était de 58.31 ans, avec des extrémes allant de 26 a 86 ans.

La moyenne d’age des femmes était de 57.61 ans, avec des extrémes allant de 32 a 84 ans.

11.1.1.2 Age médian

L’age médian global était de 60 ans. Il était de 60 ans pour les hommes et de 59 ans pour les

femmes.
Tableau 5: Age
Population Age moyen Age médian Extrémes
Population générale 57.97 60 26 -86
Hommes 58.31 60 26 - 86
Femmes 57.61 59 32-84

11.1.1.3 Tranches d’age

Les tranches d’age les plus touchées étaient celles de « 60 - 69 » ans et « 50 - 59 » ans, qui

représentaient respectivement 28.98% et 24.30% de nos patients.
Les patients de moins de 40 ans représentaient 10.27%.
Les patients qui avaient un age compris entre 40 et 69 ans représentaient 68.23%.

Les patients qui avaient un age =70 ans représentaient 21.49% et ceux de 80 ans et plus

représentaient 4.67%.
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Tableau 6: Répartition par tranches d'dge

Chapitre 11 : Résultats

Tranche d’dge n %
20-29 ans 1 0.93
30-39 ans 10 9.34
40-49 ans 16 14.95
50-59 ans 26 24.30
60-69 ans 31 28.98
70-79 ans 18 16.82
80-89 ans 5 4.67
Total 107 100

11.1.2 Sexe

11.1.2.1 Répartition selon le sexe

Sur les 107 opérés il y avait 55 hommes et 52 femmes, représentant respectivement 51.40% et

48.60% ; avec un Sex-Ratio de 1.05.

Répartition selon le sexe

B Hommes ™ Femmes

Figure 33 : Répartition selon le sexe
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11.1.2.2 Répartition par tranches d’age et par sexe

Les hommes et les femmes étaient le plus touchés dans la tranche d’age « 60 - 69 » ans et ceci

de facon pratiquement identique.

Tableau 7: Répartition par tranches d'dge et par sexe

Tranche d’dge Hommes Femmes Total
20-29 ans 1 0 1
30-39 ans 4 6 10
40-49 ans 9 7 16
50-59 ans 12 14 26
60-69 ans 15 16 31
70-79 ans 11 7 18
80-89 ans 3 2 5
Total 55 52 107
18
16
14
12
10
8 ®m Hommes
6 H Femmes
4
2
0
20-29 30-39 4049 50-59 60-69 70-79 80-89
ans ans ans ans ans ans ans

Figure 34: Répartition par tranches d'dge et par sexe
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11.1.3 Lieu de résidence

Chapitre 11 : Résultats

La majorité des patients provenaient de la wilaya de Constantine soit 44.86% ; le reste des

patients provenaient essentiellement de la wilaya de Mila (22.43%) et de la wilaya de lJijel

(16.82%).

Tableau 8: Répartition selon le lieu de résidence

Wilaya n %
Constantine 48 44.86
Mila 24 22.43
Jijel 18 16.82
Skikda 10 9.34
Oum El Bouaghi 4 3.74
Khenchela 2 1.87
Tébessa 1 0.93
Total 107 100
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M Constantine W Mila m Jijel

Wilaya d'origine

4% 2% 1%

m Skikda ® Oum El Bouaghi mKhenchla = Tebessa

Figure 35: Répartition selon le lieu de résidence

11.1.4 Niveau d’instruction

Dans notre série, la population ayant un niveau d’instruction moyen était majoritaire (50.47%),

alors que la population ayant un niveau d’instruction supérieur était minoritaire (14.95%).

60

50

40

30

20

10

Bas

Moyen

Supérieur

Figure 36: Répartition selon le niveau d’instruction
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11.1.5 Mode d’admission

Chapitre 11 : Résultats

Dans notre série environ 75.70% des patients étaient admis par le biais de notre consultation, le

reste des patients soit 24.30% a partir de la RCP et des autres services du CHUC.

Figure 37: Répartition selon le mode d’admission

11.1.6 Habitudes toxiques

Les patients tabagiques étaient au nombre 12 et 3 patients déclaraient avoir une consommation

d’alcool.

Alcool

Figure 38: Habitudes toxiques
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11.1.7 Score OMS

Les patients classés OMS 0 étaient de I'ordre de 83.18% et seulement 2.80% étaient OMS 3.

Chapitre 11 : Résultats

OoMS 1

OMS2 OMS3
5% 3%

Figure 39: Score OMS

11.1.8 Indice de masse corporelle (IMC)

La valeur moyenne de I'IMC de nos patients était de 24.68%, avec un écart type de 3.30 et des

extrémes allant de 18.29% a 35.65%.

Tableau 9: IMC

ImMC n %
16,5-18,49 1 0.93
18,5-24,99 53 49.53
25,00 - 29,99 42 39.25
30,00 - 34,99 9 8.41
35,00 - 40,00 2 1.87
Total 107 100
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IMC

53
42
9
: I
_———

16,5-18,49 18,5-24,99 25,00—29,99 30,00-34,99 35,00-40,00

Figure 40: IMC
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11.2 Antécédents

11.2.1 Antécédents médicaux

Dans notre série, 31 patients étaient hypertendus (28.97%), 23 patients étaient diabétiques de
type 1 ou 2 (21.49%), 6 patients présentaient une cardiopathie (5.61%), 3 patients (2.80%)
présentaient une pathologie respiratoire a type d’asthme (n=2) ou de BPCO (n=1) et 9 patients
(8.41%) présentaient d’autres antécédents tels que : insuffisance rénale (n=1), IDM (n=1),
épilepsie (n=1), dyslipidémie (n=1), hypothyroidie (n=1), hépatite B (n=1), allergie aux B

lactamines (n=1) et atopie (n=2).

Au total, 51 patients avaient des antécédents médicaux, soit 47.66% ; 17 patients avaient une

association de deux ou plusieurs comorbidités, soit 15.89%.

Tableau 10: Antécédents médicaux

Comorbidité n %

HTA 31 28.97
Diabéte 2 21 19.62
Diabéte 1 2 1.87
Cardiopathie 6 5.61
Atopie 2 1.87
Asthme 2 1.87
BPCO 1 0.93
Ins Rénale 1 0.93
IDM 1 0.93
Epilepsie 1 0.93
Allergie aux B lactamines 1 0.93
Hépatite B 1 0.93
Dyslipidémie 1 0.93
Hypothyroidie 1 0.93
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11.2.2 Antécédents chirurgicaux
Dans notre série, 83 patients n’avaient aucun antécédent chirurgical, soit 77.57%.

Les antécédents chirurgicaux étaient retrouvés chez 22.43% des patients (n=24). Parmi ces
derniers ; 20 patients avaient eu une chirurgie abdominale (18.69%) dont 1 pour cancer du

sigmoide et 4 patients pour chirurgie autre qu’abdominale.

Tableau 11: Antécédents chirurgicaux

Antécédent n %
Lithiase biliaire 10 9.34
Adénome de prostate 2 1.87
Eventration 2 1.87
Thyroidectomie 2 1.87
Appendicite 1 0.93
Cancer du sein 1 0.93
Remplacement valvulaire mitrale 1 0.93
Césarienne 1 0.93
Hernie ombilicale 1 0.93
Péritonite appendiculaire 1 0.93
Hystérectomie 1 0.93
Sigmoidectomie 1 0.93
Aucun 83 77.57
Total 107 100
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B Avec antécédents M Sans antécédents

Figure 41: Antécédents chirurgicaux

11.2.3 Antécédents familiaux de cancer

Dans notre série, 5 patients avaient des antécédents familiaux de cancer, soit 4.66% ; dont 3

avaient des antécédents familiaux au premier degré de cancer colique, soit 2.80%.

Tableau 12: Antécédents familiaux de cancer

Antécédent n %
Cancer du sein 1 0.93
Cancer colique 3 2.80
Cancer bronchique 1 0.93
Aucun 102 95.33
Total 107 100
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B Cancer du sein  H Cancer colique Cancer bronchique  ® Aucun

1% 3% 1%

Figure 42: Antécédents familiaux de cancer

11.3 Données cliniques
11.3.1 Circonstances de découverte

Dans notre série, le motif principal de consultation était la douleur abdominale présente chez
74 patients (69.16%). L'anémie était présente chez 48 patients (44.86%), les troubles du transit
chez 43 patients (40.19%), les hémorragies digestives a type de rectorragies ou de mélénas chez
39 patients (36.45%). L’association douleurs abdominales / troubles du transit était retrouvée
chez 32 patients (29.92%) et douleurs abdominales / hémorragies digestives chez 16 patients

(14.95%).

Les autres signes cliniques retrouvés étaient : une paleur cutanéo-muqueuse chez 19 patients,
un amaigrissement chez 17 patients, une masse palpable chez 11 patients, une asthénie chez 9

patients et une anorexie chez 6 patients.
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Tableau 13: Motif de consultation

Signe clinique n %
Douleur abdominale 74 69.16
Anémie 48 44.86
Troubles du transit 43 40.19
Hémorragie digestive 39 36.45
Pdleur cutanéo-muqueuse 19 17.76
Amaigrissement 17 15.89
Masse palpable 11 10.28
Asthénie 9 8.41
Anorexie 6 5.61
80

B Douleur abdominale

H Anémie

H Troubles du transit

B Hémorragie digestive

M Paleur cutanéo-muqueuse
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Figure 43: Motif de consultation
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11.3.2 Etat nutritionnel

Environ 86% des patients avaient un bon état nutritionnel jugé sur la base de I'lMC et du taux

d’albuminémie. 14% des patients avaient une dénutrition.

Tableau 14: Etat nutritionnel

Etat nutritionnel n %
Bon état nutritionnel 92 85.98
Dénutrition 15 14.02
Total 107 100.00

Figure 44: Etat nutritionnel
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11.3.3 Délai de diagnostic

Le délai moyen de diagnostic était de 6.46 mois, avec un écart type de 2.481 et des extrémes

allant de 1 a 12 mois.

Tableau 15: Délai de diagnostic

Délai n %

<3 mois 8 7.48

3 -6 mois 48 44.86

7 —8 mois 37 34.58

9 - 12 mois 14 13.08

Total 107 100.00
11.3.4 Toucher rectal

Le toucher rectal a été pratiqué chez tous les patients ; il a mis en évidence des hémorroides

chez 3 patients et un polype rectal chez 1 patient.

Tableau 16: Données du toucher rectal

Lésion n %

Hémorroides 3 2.80
Polype rectal 1 0.93
Total 4 3.73

11.4 Coloscopie

La coloscopie avec biopsie a été pratiquée chez tous les patients de la série ; elle était totale

chez 72 patients (67.29%) et partielle jusqu’a la tumeur chez 35 patients (32.71%).

La durée moyenne du résultat anatomopathologique de la biopsie était de 9.49 jours, avec un

écart type de 2.629 et des extrémes de 5 a 17 jours.

La coloscopie a mis en évidence des polypes chez 8 patients (7.48%). Les polypes étaient au

nombre de 1 chez 6 patients, de 6 chez une patiente et de 13 chez une patiente. Sur le plan
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histologique il s’agissait d’adénomes tubuleux en dysplasie de bas grade et de poly adénomes

tubulo-villeux en dysplasie de haut grade.

Figure 45: Coloscopie préopératoire

Tableau 17: Durée résultat anapath

n Min Max Moyenne

Ecart type

Résultat 107 5 17 9.49

2.629
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11.5 Caractéristiques de la tumeur
11.5.1 Siege de la tumeur

La tumeur siégeait au niveau du cblon gauche dans 61.68% des cas (n=66), au niveau du colon

droit dans 34.58% des cas (n=37), elle était bifocale dans 3.74% des cas (n=4).

Tableau 18: Siege de la tumeur

Siege n %
Cdlon droit Caecum 14 13.08
n =37 Ascendant 9 8.41
34.58 % Angle colique droit 7 6.54
Transverse droit 5 4.67
Transverse moyen 2 1.87
Célon gauche Transverse gauche 1 0.93
n=66 Angle colique gauche 3 2.80
61.68 % Descendant 2 1.87
Sigmoide 44 41.12
Charniére recto sigmoidienne 16 14.95
Bifocal Caecum + Transverse gauche 1 0.93
n=4 Caecum + Sigmoide 1 0.93
3.74 % Angle colique droit + Angle colique gauche 1 0.93
Angle colique gauche + Sigmoide 1 0.93
Total 107 100.00
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Figure 46: Siége de la tumeur
Siege de la tumeur

Bifocal

4%

Colon droit

34%

Figure 47: Siége de la tumeur
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11.5.2 Aspects macroscopiques de la tumeur

La tumeur était ulcéro végétante dans 52.34% des cas, végétante dans 20.56% des cas, ulcéro
infiltrante dans 15.89% des cas, végétante infiltrante dans 8.41% des cas et ulcéreuse dans

2.80% des cas.

Tableau 19: Aspects macroscopiques de la tumeur

Aspect N %
Ulcéro végétante 56 52.34
Végétante 22 20.56
Ulcéro infiltrante 17 15.89
Végétante infiltrante 9 8.41
Ulcéreuse 3 2.80
Total 107 100.00
60
50
40
30
20
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Ulcéro Végétante Ulcéro Végétante Ulcéreuse
végétante infiltrante infiltrante

Figure 48: Aspects macroscopiques de la tumeur
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11.5.3 Types histologiques de la tumeur

Les types histologiques retrouvés dans notre série d’étude étaient : I'adénocarcinome (85.05%),
I’adénocarcinome avec composante colloide muqueuse (6.54%), le carcinome colloide muqueux

(7.48%) et 'adénocarcinome en bague a chaton (0.93%).

Tableau 20: Types histologiques de la tumeur

Type n %
Adénocarcinome 91 85.05
Adénocarcinome avec carcinome colloide muqueux 7 6.54
Carcinome colloide muqueux 8 7.48
Bague a chaton 1 0.93
Total 107 100.00
91
7 8
1 1 -
Adénocarcinome  Adénocarcinome Carcinome colloide  Bague a chaton
avec carcinome mugqueux
colloide muqueux

Figure 49: Types histologiques de la tumeur
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Les tumeurs étaient bien différenciées dans 70.09% des cas, moyennement différenciées dans

17.76% des cas et peu différenciées dans 4.67% des cas.

Tableau 21: Degré de différenciation tumoral

Différenciation N %

Bien différencié 75 70.09
Moyennement différencié 19 17.76
Peu différencié 5 4.67
Total 99 92.52

11.5.5 Grade histologique

Les tumeurs étaient de bas grade dans 87.85% des cas et de haut grade dans 12.15% des cas.

Tableau 22: Grade histologique

Grade N %
Bas grade 94 87.85
Haut grade 13 12.15
Total 107 100.00
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Haut grade
12%

Figure 50: Grade histologique

11.6 Bilan d’opérabilité et d’extension
11.6.1 TDM thoraco abdomino pelvienne (TAP)

La TDM thoraco abdomino pelvienne a été pratiquée chez tous les patients. Elle a révélé la
nature tumorale de la Iésion d’une part et a confirmé I'absence de métastases thoraciques,

hépatiques et péritonéales d’autre part.

11.6.2 Echographie abdominopelvienne

L’échographie abdominopelvienne a été réalisée chez 96 patients, soit 89.72%. Elle a permis

entre autres de mettre en évidence des Iésions associées, notamment des lithiases vésiculaires.

Tableau 23: Réalisation de I'échographie abdominopelvienne

Echographie N %

Oui 96 89.72
Non 11 10.28
Total 107 100.00
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11.6.3 Radiographie thoracique
La radiographie thoracique a été réalisée chez tous les patients.

11.6.4 Groupage - Rhésus

Un groupage Rhésus a été réalisé chez tous les patients. Le groupe sanguin le plus fréquent était
le O+ (42.99%), suivi par le groupe A+ (31.77%) et le groupe B+ (11.21%). Le groupe le plus rare
était le B—(0.93%).

Tableau 24: Groupes sanguins

Groupage-Rhésus N %
A+ 34 31.77
A- 4 3.74
B+ 12 11.21
B- 1 0.93
AB+ 2 1.87
AB- 2 1.87
O+ 46 42.99
O- 6 5.61
Total 107 100.00
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11.6.5 Hémoglobine et Transfusion préopératoire

Une FNS avec un taux d’hémoglobine a été réalisée chez tous les patients. Une transfusion
sanguine a été réalisée en préopératoire chez 19 patients (17.76%) en raison d’un taux

d’hémoglobine < 10 g/dlI.

Tableau 25: Transfusion préopératoire

Transfusion préopératoire N %

Oui 19 17.76
Non 88 82.24
Total 107 100.00

11.6.6 Bilan biologique standard

Un bilan biologique standard a été réalisé chez tous les patients. Il comprenait : un TP, un
ionogramme sanguin, une urée sanguine, une créatinémie, une glycémie, un bilan hépatique et

des sérologies HIV, HCV et HBS.

11.6.7 Albuminémie

Une albuminémie a été réalisée chez tous les patients, elle a montré une hypo albuminémie

chez 15 patients, soit 14.02%.

Tableau 26: Albuminémie

Albuminémie N %
Normale 92 85.98
Hypo albuminémie 15 14.02
Total 107 100.00
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11.6.8 Marqueurs tumoraux

11.6.8.1 Antigéne carcino-embryonnaire (ACE)

Un dosage de I'ACE a été réalisé chez tous les patients. Il était normal dans 69.16% des cas et

élevé dans 30.84% des cas.

Tableau 27: ACE

ACE N %
Normale 74 69.16
Elevé 33 30.84
Total 107 100.00

11.6.8.2 Antigéne carbohydrate 19-9 (CA19-9)

Un dosage du CA19-9 a été réalisé chez tous les patients. Il était normal dans 82.24% des cas et

élevé dans 17.76% des cas.

Tableau 28: CA19-9

CA19-9 N %
Normale 88 82.24
Elevé 19 17.76
Total 107 100.00
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11.6.9 Echocardiographie — EFR

Une échocardiographie et une EFR ont été réalisées chez respectivement 41.12% et 4.67% des

patients et ceci en fonction des comorbidités de ces derniers.

Tableau 29: Echocardiographie

Echocardiographie N %

Oui 44 41.12
Non 63 58.88
Total 107 100.00

Tableau 30: EFR

EFR N %
Oui 5 4.67
Non 102 95.33
Total 107 100.00
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11.6.10 Classification ASA

Dans notre série, 57 patients (53.27%) étaient classés ASA |, 42 patients (39.25%) étaient classés

ASA |l et 8 patients (7.48%) étaient classés ASA Il ; selon la classification de I'association

américaine d’anesthésiologie.

Tableau 31: Classification ASA

ASA N %

ASA | 57 53.27

ASA Il 42 39.25

ASA Il 8 7.48

Total 107 100.00
Classe ASA

ASA I
8%

Figure 51: Classification ASA
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11.7 Données opératoires
11.7.1 Préparation colique

Dans notre série, aucune préparation colique n’a été réalisée chez nos opérés.

11.7.2 Péridurale

Dans notre série, 48 patients (44.86%) ont bénéficié d’'une analgésie péridurale.

Tableau 32: Analgésie péridurale

Péridurale N %

oul 48 44.86

Non 59 55.14

Total 107 100.00
11.7.3 Voie abord

La voie d’abord a toujours été un cceliotomie médiane.

11.7.4 Taille de la tumeur

La taille moyenne de la tumeur était de 5.98 cm, avec un écart type de 1.254 et des extrémes

de3al0cm.
Tableau 33: Taille de la tumeur
Taille tumeur N %
3-4cm 22 20.56
5-6cm 46 42.99
7-10cm 39 36.45
Total 107 100.00
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11.7.5 Organes envahis

Nous avons noté un envahissement d’un ou de deux organes chez 16 patients, soit 14.94%. Pour

ces patients une résection monobloc avec la tumeur a été pratiquée.

Tableau 34: Organes envahis

Organe N %
Paroi 7 6.54
Vessie 4 3.74
Anse 2 1.87
Anse + paroi 1 0.93
Annexe + paroi 1 0.93
Fascia péri rénal 1 0.93
Total 16 14.94
7
4
2
I 1 1 1
Paroi Vessie Anse Anse + paroi  Annexe + Fascia péri
paroi rénal

Figure 52: Organes envahis
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11.7.6 Gestes opératoires pratiqués

L'intervention la plus pratiquée dans notre série, était la colectomie segmentaire gauche basse
(41.12%), suivie par I’'hémicolectomie droite (28.04%). La colectomie totale et la colectomie sub

totale étaient pratiquées dans 2.80% (n=3) et 1.87% (n=2) des cas respectivement.
Le geste opératoire était lié au siege de la tumeur. Ainsi nous avons réalisé :
44 colectomies segmentaires gauches basses, pour les tumeurs du colon sigmoide (n=44).

30 hémicolectomies droites pour, les tumeurs du caecum (n=14), du célon ascendant (n=9) et
de I'angle colique droit (n=7).
16 résections recto sigmoidiennes pour, les tumeurs de la charniére recto sigmoidienne (n=16).

6 hémicolectomies droites élargies pour, les tumeurs du colon transverse droit (n=5) et du colon

transverse moyen (n=1).

5 colectomies segmentaires gauches hautes pour, les tumeurs de I'angle colique gauche (n=3)

et du cblon descendant (n=2).

3 colectomies totales pour, une tumeur bifocale du caecum et du célon sigmoide (n=1), une
tumeur bifocale de I'angle colique droit et de I'angle colique gauche (n=1) et une tumeur du
cOlon transverse moyen chez un patient aux antécédents de sigmoidectomie pour cancer du

cOlon sigmoide (n=1).

2 colectomies sub totales pour, une tumeur bifocale du caecum et du c6lon transverse gauche

(n=1) et une tumeur du célon transverse gauche (n=1).

1 hémicolectomie gauche pour, une tumeur bifocale de I'angle colique gauche et du célon

sigmoide (n=1).
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Tableau 35: Gestes pratiqués

Geste n %
Hémicolectomie droite 30 28.04
Hémicolectomie droite élargie 6 5.61
Hémicolectomie gauche 1 0.93
Colectomie segmentaire gauche haute 5 4.67
Colectomie segmentaire gauche basse 44 41.12
Résection recto sigmoidienne 16 14.95
Colectomie sub totale 2 1.87
Colectomie totale 3 2.80
Total 107 100.00
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Figure 53: Gestes pratiqués
11.7.7 Type de curage

Concernant le curage ganglionnaire, 57.01% des patients de notre série ont eu un curage
mésentérique inférieur, 36.45% un curage mésentérique supérieur, 4.67% un curage colique

supérieur gauche et 1.87% un curage mésentérique supérieur et inférieur.
Le type de curage était dicté par le geste opératoire pratiqué. Ainsi nous avons réalisé :

39 curages mésentériques supérieurs pour les hémicolectomies droites (n=30), les
hémicolectomies droites élargies (n=6), les colectomies sub totales (n=2) et pour une colectomie

totale chez un patient aux antécédents de sigmoidectomie (n=1).

61 curages mésentériques inférieurs pour les colectomies segmentaires gauches basses (n=44),

les résections recto sigmoidiennes (n=16) et pour une hémicolectomie gauche (n=1).
5 curages coliques supérieurs gauches pour les colectomies segmentaires gauches hautes (n=5).

2 curages mésentériques supérieurs et inférieurs pour les colectomies totales (n=2).
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Tableau 36: Type de curage

Curage n %
Mésentérique supérieur 39 36.45
Mésentérique inférieur 61 57.01
Mésentérique supérieur + Mésentérique inférieur 2 1.87
Colique supérieur gauche 5 4.67
Total 107 100.00

11.7.8 Type de rétablissement

Dans notre série, tous les patients ont été rétablis (n=107). Le type de rétablissement de

continuité était lié au geste opératoire pratiqué. Ainsi nous avons réalisé :

61 anastomoses Colo rectale termino-terminale aprés colectomie segmentaire gauche basse

(n=44), résection recto sigmoidienne (n=16) et hémicolectomie gauche (n=1).

30 anastomoses lléo transverse termino-latérale aprés hémicolectomie droite (n=25) et

hémicolectomie droite élargie (n=5).

6 anastomoses lléo transverse latéro-latérale terminalisée aprés hémicolectomie droite (n=5) et

hémicolectomie droite élargies (n=1).

5 anastomoses Colo colique termino-terminale aprés colectomie segmentaire gauche haute

(n=5).
3 anastomoses lléo rectale latéro-terminale avec réservoir aprés colectomie totale (n=3).

2 anastomoses lléo colique latéro-latérale terminalisée aprés colectomie sub totale (n=2).
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Tableau 37: Type de rétablissement

Anastomose n %
Colo rectale termino-terminale 61 57.01
lléo transverse termino-latérale 30 28.04
lléo transverse latéro-latérale terminalisée 6 5.61
Colo colique termino-terminale 5 4.67
lléo rectale latéro-terminale avec réservoir 3 2.80
lléo colique latéro-latérale terminalisée 2 1.87
Total 107 100.00

11.7.9 Types d’anastomoses

Nous avons réalisé 85 anastomoses manuelles (79.44%) et 22 anastomoses mécaniques

(20.56%).
Tableau 38: Types d’anastomoses
Type d’anastomose n %
Manuelle 85 79.44
Mécanique 22 20.56
Total 107 100.00
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B Manuelle ® Mécanique

Figure 54: Types d’anastomoses

11.7.10 Type de résection
Chez tous les patients de la série, la résection des organes envabhis était faite en monobloc.

Les résections étaient jugées RO en per opératoire.

11.7.11 Pathologies et gestes opératoires associés

Dans notre série, 7 patients (6.54%) avaient présenté une pathologie associée a type de lithiase
vésiculaire (3.74%), de kyste ovarien (1.87%) et de diverticule de Meckel (0.93%) et ont nécessité

respectivement, une cholécystectomie, une kystectomie et une résection emportant le

diverticule.
Tableau 39: Pathologies associées
Pathologie N %
Lithiase vésiculaire 4 3.74
Kyste ovarien 2 1.87
Diverticule de Meckel 1 0.93
Total 7 6.54
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11.7.12 Drainage
Tous les patients de la série ont bénéficié d’un drainage abdominal.

11.7.13 Transfusion per opératoire

Au total, 24 patients (22.43%) ont été transfusés pendant l'intervention chirurgicale et 83

patients (77.57%) n’ont pas été transfusés.

Tableau 40: Transfusion per opératoire

Transfusion n %
Oui 24 22.43
Non 83 77.57
Total 107 100.00

11.7.14 Durée opératoire

La durée opératoire moyenne était de 170.89 minutes, avec un écart type de 28.961 et des

extrémes allant de 120 a 310 minutes.

Tableau 41: Durée opératoire

n Min Max Moyenne  Ecart type

Durée 107 120 310 170.89 28.961
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11.8 Résultats post opératoires

11.8.1 Reprise du transit

Chez 104 patients de la série la durée moyenne de reprise du transit était de 3.09 jours avec des

extrémes de 1 a 5 jours.

En raison de complications post opératoires survenues chez 3 patients (2.80%), le transit n’a pas

été repris.
Tableau 42: Reprise du transit
Reprise du transit n %
J1 2 1.87
J2 19 17.76
J3 56 52.34
J4 22 20.56
J5 5 4.67
Total 104 97.20
56
22
19
5 5
J— B
J1 J2 3 14 J5

Figure 55: Reprise du transit
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11.8.2 Remise de la sonde naso-gastrique

La sonde naso-gastrique (SNG) a été remise en place chez 3 patients (2.80%), suite a la non
reprise du transit secondaire a une occlusion intestinale aiglie et deux péritonites post

opératoires.

Tableau 43: Remise de la sonde gastrique

Remise SNG n %
Oui 3 2.80
Non 104 97.20
Total 107 100.00

11.8.3 Perfusion d’albumine

Une perfusion d’albumine a été instaurée chez 96 patients (89.71%).

Tableau 44: Perfusion d’albumine

Perfusion d’albumine n %
Oui 96 89.71
Non 11 10.28
Total 107 100.00

11.8.4 Alimentation parentérale

Une alimentation parentérale a été instaurée chez 11 patients (10.28%).

Tableau 45: Alimentation parentérale

Alimentation parentérale n %
Oui 11 10.28
Non 96 89.72
Total 107 100.00
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11.8.5 Morbidité postopératoire
La morbidité post opératoire globale dans notre série était de I'ordre de 20.56% (n=22).

Les complications médicales étaient de I'ordre de 7.48% (n=8). Il s’agissait de : 3 infections

pulmonaires, 2 embolies pulmonaires, 1 IDM, 1 AVC et 1 diabéte inaugural.

Les complications chirurgicales étaient de I'ordre de 13.08% (n=14). Il s’agissait de : 8 sepsis du
site opératoire, 2 péritonites post opératoires, 2 fistules digestives, 1 occlusion intestinale aiglie

et 1 sepsis du site opératoire avec éviscération fixée.

Tableau 46: Morbidité globale

Morbidité n %

Médicale 8 7.48
Chirurgicale 14 13.08
Total 22 20.56

Tableau 47: Morbidité médicale

Morbidité médicale n %

Infection pulmonaire 3 2.80
Embolie pulmonaire 2 1.87
AVC 1 0.93
Diabéte 1 0.93
IDM 1 0.93
Total 8 7.48
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Tableau 48: Morbidité chirurgicale

Morbidité chirurgicale n %
Sepsis site opératoire 8 7.48
PPO 2 1.87
Fistule digestive 2 1.87
OIA 1 0.93
Sepsis site opératoire + Eviscération 1 0.93
Total 14 13.08

M Morbidité médicale  ® Morbidité chirurgicale  m Sans morbidité

Figure 56: Morbidité chirurgicale

11.8.6 Mortalité post-opératoire

La mortalité post opératoire globale dans notre série était de I'ordre de 2.80% (n=3).

Tableau 49: Mortalité post opératoire

Cause n %

PPO 2 1.87
IDM 1 0.93
Total 3 2.80
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11.8.7 Grade de Clavien et Dindo

Selon la classification de Clavien et Dindo (cf. annexe 3), 81.82% des complications étaient grade

| et grade Il.
Tableau 50: Grade de Clavien et Dindo

Grade n %
GRADE | 9 8.41
GRADE Il 9 8.41
GRADE IlIB 1 0.93
GRADE V 3 2.80
Total 22 20.56

11.8.8 Durée du séjour

La durée moyenne du séjour hospitalier était de 8.33 jours, avec un écart type de 2.824 et des

extrémes de 5 a 21 jours.

Tableau 51: Durée du séjour

n Min Max Moyenne  Ecart type

Durée séjour 107 5 21 8.33 2.824
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11.9 Résultats anatomopathologiques
11.9.1 Longueur de la piéce opératoire

La longueur moyenne de la piece opératoire était de 29.10 cm, avec un écart type de 10.326, et

des extrémes allant de 19 a 102 cm.

Tableau 52: Longueur de la piece opératoire

n Min Max Moyenne  Ecart type

Longueur 107 19 102 29.10 10.326

11.9.2 Limites d’exérese
Les limites d’exérése étaient saines chez tous les patients de notre série.
11.9.3 Nombre de ganglions prélevés

Le nombre moyen de ganglions prélevés était de 13.46, avec un écart type de 5.215 et des

extrémes allant de 7 a 45 ganglions.

Tableau 53: Nombre de ganglions prélevés

Nombre de ganglions n %

<12 21 19.63
12-15 72 67.29
>15 14 13.08
Total 107 100.00
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11.9.4 Lymph node ratio (LNR)

Le rapport du nombre de ganglions envahis sur le nombre de ganglions prélevés (LNR) a été
évalué chez 41 patients. Le LNR chez ces patients, était faible dans 48.78% des cas (n=20),

intermédiaire dans 34.14% des cas (n=14) et élevé dans 17.08% des cas (n=7).

Tableau 54: Lymph node ratio (LNR)

LNR n %
<0.20 20 48.78
0.20-0.39 14 34.14
20.40 7 17.08
Total 41 100

14

<0.20 0.20-0.39 20.40

Figure 57: Lymph node ratio (LNR)
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11.9.5 Classification pTNM

Pour le staging pT, la tumeur était classée T3 dans 65.42% des cas, T2 dans 17.76% des cas, T4b
dans 14.95% des cas et T1 dans 1.87% des cas.

Pour le staging pN, la tumeur était classée NO dans 60.75% des cas, N1b dans 14.95% des cas,
Nla dans 11.21% des cas, N2A dans 7.48% des cas, N2b dans 4.67% des cas et N1c dans 0.93%

des cas. Au total la tumeur était classée NO dans 60.75% des cas et N+ dans 39.75% des cas.

Pour le staging pM, toutes les tumeurs étaient classées MO.

Tableau 55: Staging pT

pT n %

T1 2 1.87

T2 19 17.76

T3 70 65.42

T4b 16 14.95

Total 107 100.00
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Figure 58: Staging pT
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Tableau 56: Staging pN

pN n %
NO 65 60.75
Nla 12 11.21
N1b 16 14.95
Nic 1 0.93
N2A 8 7.48
N2b 5 4.67
Total 107 100.00
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Figure 59: Staging pN
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Tableau 57: Staging pTNM

pTNM n %
TINO 2 1.87
T2NO 14 13.08
T2N1la 2 1.87
T2N1b 2 1.87
T2N2a 1 0.93
T3NO 39 36.45
T3Nla 9 8.41
T3N1b 11 10.28
T3Nic 1 0.93
T3N2a 7 6.54
T3N2b 3 2.80
T4NO 10 9.34
T4Nla 1 0.93
T4N1b 3 2.80
T4N2b 2 1.87
Total 107 100.00
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Les tumeurs étaient classées stade Il dans 45.79% des cas, stade Il dans 39.25% des cas et stade

| dans 14.95% des cas.

Tableau 58: Stades tumoraux

Stade n %
Stade | n=16 1 16 14.95
14.95 %
Stade Il n=49 1A 39 36.45
45.79 % lic 10 9.34
Stade lll n=42 1A 4 3.74
39.25 % 1B 29 27.10

nc 9 8.41
Total 107 100.00

Figure 60: Stades tumoraux

118



Chapitre 11 : Résultats

11.9.7 Emboles vasculaires

Les emboles vasculaires étaient présents chez 10 patients (9.34%).

Tableau 59: Emboles vasculaires

Emboles Vasculaires n %
Oui 10 9.34
Non 97 90.65
Total 107 100.00

11.9.8 Engainements péri nerveux

Les engainement péri nerveux étaient présents chez 12 patients (11.21%).

Tableau 60: Engainements péri nerveux

Engainements péri nerveux n %
Oui 12 11.21
Non 95 88.78
Total 107 100.00
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11.10 Traitement adjuvant
11.10.1 Chimiothérapie adjuvante

Une chimiothérapie adjuvante a été indiquée chez 58 patients (54.20%).

Tableau 61: Chimiothérapie adjuvante

Chimiothérapie n %

Oui 58 54.20
Non 49 54.79
Total 107 100.00

Figure 61: Chimiothérapie adjuvante

11.10.2 Délai de chimiothérapie adjuvante

Le délai moyen de chimiothérapie adjuvante était de 48.12 jours, avec un écart type de 5.632 et

des extrémes allant de 39 a 66 jours.

Tableau 62: Délai de Chimiothérapie

n Min Max Moyenne  Ecart type

Délais 58 39 66 48.12 5.632
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11.10.3 Protocole de chimiothérapie adjuvante

Dans notre série, 35 patients (32.71%) ont bénéficié du protocole FOLFOX 4, 19 patients
(17.76%) du protocole XELOX et 4 patients (3.74%) du protocole XELODA.

La chimiothérapie était complete chez 53 patients et incompléte chez 5 patients.

Tableau 63: Protocoles de Chimiothérapie

Protocole n %
FOLFOX 4 35 32.71
XELOX 19 17.76
XELODA 4 3.74
Total 58 54.21

11.11 Surveillance post opératoire

11.11.1 Coloscopie de contréle

Sur les 35 patients qui avaient eu une coloscopie incompléte en pré opératoire, seuls 16 ont eu

une coloscopie de contrdle 4 a 6 mois apres l'intervention chirurgicale.

Tableau 64: Coloscopie de contréle

Coloscopie n %
Oui 16 45.71
Non 19 54.29
Total 35 100
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11.11.2 Ré interventions
Nous avons comptabilisé 9 reprises chirurgicales dans notre série (8.41%) :
3 patients ont été repris dans les suites immédiates ; il s’agissait de :
¢ 2 péritonites post opératoires.
¢ 1 occlusion intestinale aigiie par incarcération d’anses.
6 patients ont été repris a distance ; il s’agissait de :

¢ 3 récidives locorégionales : une RLR rétro péritonéale chez un patient opéré pour
une tumeur du colon descendant et deux RLR au niveau de I'anastomose chez deux

patients opérés pour des tumeurs du célon sigmoide.

¢ 1 métastase hépatique du segment VI chez un patient opéré pour une tumeur du

caecum.

¢ 1 occlusion intestinale aiglie sur brides chez un patient opéré pour une tumeur du

caecum.

e 1 éventration chez une patient opérée pour une tumeur de la charniére recto
sigmoidienne et ayant présentée dans les suites opératoires un sepsis pariétal avec

éviscération.

Tableau 65: Ré interventions

Ré intervention n %

RLR 3 2.80
PPO 2 1.87
OIA 2 1.87
Métastase hépatique 1 0.93
Eventration 1 0.93
Total 9 8.41
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11.11.3 Morbidité chirurgicale a long terme

Chapitre 11 : Résultats

Des complications chirurgicales tardives sont survenues chez 17 patients (15.88%) de notre

série. Il s’agissait : de métastases chez 8 patients (7.47%) ; de récidives locorégionales chez 4

patients (3.74%); de carcinoses péritonéales chez 3 patients (2.80%); d’une occlusion

intestinale sur brides chez un patient (0.93%) et d’une éventration médiane chez une patiente

(0.93%).
Tableau 66: Morbidité chirurgicale a long terme
Morbidité Type n Traitement Etat
Meétastases Meétastases hépatiques + pulmonaires 1  Chimiothérapie Décédé
n =08 Meétastases hépatiques + pulmonaires 1  Chimiothérapie Vivant
7.47% % Meétastases hépatiques diffuses 2  Chimiothérapie Décédé
Meétastases hépatiques droites 1  Chimiothérapie Décédé
Meétastase hépatique segment IV 1  Chirurgie + Vivant
Chimiothérapie
Meétastases lombo-aortiques 1  Chimiothérapie Décédé
Meétastases osseuses 1  Chimiothérapie Décédé
RLR RLR flanc droit 1 Chimiothérapie Décédé
n=04 RLR rétropéritonéale 1 Chirurgie + Décédé
Chimiothérapie
3.74 % RLR anastomose 1 Chirurgie + Vivant
Chimiothérapie
RLR anastomose 1 Chirurgie + Décédé
Chimiothérapie
Carcinoses Carcinoses péritonéales 3 Chimiothérapie Décédé
n=03
2.80 %
OIA OIA sur brides 1 Chirurgie Vivant
n=01
0.93%
Eventration Eventration médiane 1 Chirurgie Vivant
n=01
0.93%
Total 17
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11.12 Survie
11.12.1 Survie globale

Durant toute la période de notre étude, nous avons relevé 20 déces ce qui correspond a une
mortalité globale de 18.69%. 87 patients sont toujours vivants ce qui correspond a une survie

globale (SG) ou OV (over all survival) de 81.31%.

Parmi les 87 patients vivants, trois ont présenté une récidive (2.80%) :
¢ 1 patiente a présenté une récidive locorégionale.
¢ 1 patient a présenté une métastase hépatique.

¢ 1 patient a présenté des métastases hépatiques et pulmonaires.

Tableau 67: Survie globale

n %
Vivants 87 81.31
Décédés 20 18.69
Total 107 100.00

Tableau 68: Patients vivants avec récidive

Vivants avec récidive n %

RLR 1 0.93
Métastase hépatique 1 0.93
Métastases hépatiques + pulmonaires 1 0.93
Total 3 2.80
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Survie globale

Décédés
18.69%

Figure 62: Survie globale

11.12.2 Survie sans récidive

Le nombre de patients vivants sans récidive dans notre série est de 84 ; ce qui correspond a un

taux de survie sans récidive ou SSP (survie sans progression) de 78.51%.

Tableau 69: Patients vivants sans récidive

n %
Patients vivants sans récidive 84 78.51

11.13 Causes de déces

Dans la période post opératoire, nous avons déploré 3 déces (2.80%) :

e 2 déces (1.87%) a la suite d’une péritonite post opératoire par lachage d’une

anastomose colorectale et d’une anastomose iléo transverse.
e 1 déces a la suite d’un infarctus du myocarde (0.93%).
A long terme, nous avons déploré 17 déces (15.88%) :

® 9 déces (8.41%) a la suite de métastases, il s’agissait de : métastases hépatiques chez

3 patients, métastases péritonéales chez 3 patients, métastases hépatiques et
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pulmonaires chez 1 patiente, métastases lombo-aortiques chez 1 patient et métastases

osseuses chez une patiente.
e 3 déces a la suite de récidive locorégionale (2.80%).
e 3 déces sans cause précisée (2.80%).

e 2 déces a la suite d’'une infection COVID-19 (1.87%).

Tableau 70: Causes de déces

Cause de décés n %
Métastases hépatiques +pulmonaires 1 0.93
Métastases hépatiques 3 2.80
Métastases lombo-aortiques 1 0.93
Métastases osseuses 1 0.93
RLR 3 2.80
Carcinose 3 2.80
PPO 2 1.87
Covid 2 1.87
Autres 3 2.80
IDM 1 0.93
Total 20 18.69
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12 ANALYSE DES RESULTATS

En dehors de la morbidité et de la survie qui font partie de nos objectifs ; nous nous sommes
intéressés a analyser d’autres criteres tels que la durée opératoire et la durée du séjour
hospitalier et dont la littérature s’est faite I'écho. En effet ces éléments sont susceptibles

d’impacter les suites opératoires.

12.1 Durée opératoire

12.1.1 Durée opératoire en fonction des antécédents de chirurgie
abdominale

Tableau 71: Durée opératoire en fonction des antécédents de chirurgie abdominale

Antécédents N Durée opératoire moyenne Ecart type P value
chirurgie (min)
abdominale
Oui 20 175.25 27.701 =0.248
Non 87 169.88 10.483

Il n’y avait pas de différence significative en fonction des antécédents de chirurgie abdominale

(p=0.248).
12.1.2 Durée opératoire en fonction du siege de la tumeur

Tableau 72: Durée opératoire en fonction du siege de la tumeur

Siege de la N Durée opératoire moyenne Ecart type P value
tumeur (min)
Célon droit 37 166.48 20.635 =0.669
Célon gauche 66 168.86 19.008
Bifocal 4 245.00 16.049

Il n’y avait pas de différence significative entre les patients présentant une tumeur du célon

droit, gauche ou bifocale (p=0.669).
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12.1.3 Durée opératoire en fonction du statut pT4

Tableau 73: Durée opératoire en fonction du statut pT4

Chapitre 12 : Analyse des résultats

pT4 N Durée opératoire moyenne Ecart type P value
(min)

Oui 16 196.56 28.707 =0.031

Non 91 170.27 18.861

La durée d’intervention était significative en cas d’envahissement d’organes avec un p=0.031

(significatif).

12.1.4 Durée opératoire en fonction du type d’anastomose

Tableau 74: Durée opératoire en fonction du type d’anastomose

Types N Durée opératoire moyenne Ecart type P value
anastomose (min)
Manuelle 85 174.11 17.478 =0.072
Mécanique 22 158.40 44.766

Il n’y avait pas de différence significative entre les anastomoses manuelles ou mécaniques

réalisées et la durée opératoire (p=0.072).

12.2 Durée de séjour

12.2.1 Durée de séjour en fonction de I’age

Tableau 75: Durée de séjour en fonction du siége de I'dge

Age N Durée moyenne de séjour Ecart type P value
<70 ans 84 8.09 1.745 =0.047
270 ans 23 9.04 3.033

Nous avons observé une différence significative en faveur d’'une durée de séjour plus courte

pour les patients agés de moins de 70 ans avec un p=0.047 (significatif).
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12.2.2 Durée de séjour en fonction du sexe

Tableau 76: Durée de séjour en fonction du sexe

Sexe N Durée moyenne de séjour Ecart type P value
M 55 7.91 1.937 =0.001
F 52 8.77 3.496

Avec un p=0.001 (significatif), nous avons observé une différence significative en faveur d’'une

durée de séjour plus courte pour le sexe masculin.
12.2.3 Durée de séjour en fonction du statut pT4

Tableau 77: Durée de séjour en fonction du siége du statut pT4

pT4 N Durée moyenne de séjour Ecart type P value
Oui 16 9.38 2.705 P=0.867
Non 91 8.14 2.819

Il ny avait pas de différence significative entre les patients avec ou sans envahissement

d’organes en per opératoire avec un p=0.867 (non significatif).
12.2.4 Durée de séjour en fonction de la morbidité post opératoire

Tableau 78: Durée de séjour en fonction de la morbidité post opératoire

Morbidité post N Durée moyenne de séjour Ecart type P value
opératoire
Oui 22 12.54 3.128 P=0.000
Non 85 7.23 1.324

La durée de séjour était significativement plus longue chez les patients ayant eu des

complications postopératoires avec un p=0.000 (tres significatif).
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12.3 Morbidité

12.3.1 Corrélation entre la morbidité et I’age

Chapitre 12

Tableau 79: Corrélation entre la morbidité et I'dge

: Analyse des résultats

Morbidité Total P value

Oui Non =0.019
<70 13 71 84
Age 270 9 14 23
Total 22 85 107

Il y avait une corrélation significative entre un dge > 70 ans et I'incidence de la morbidité post

opératoire avec un p= 0.019 (significatif).

12.3.2 Corrélation entre la morbidité et le sexe

Tableau 80: Corrélation entre la morbidité et le sexe

Morbidité Total P value

Oui Non =0.634
Sexe M 10 45 55
F 12 40 52
Total 22 85 107

Il n’y avait pas de différence significative entre les deux sexes et I'incidence de la morbidité post

opératoire avec un p= 0.634 (non significatif).
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12.3.3 Corrélation entre la morbidité et les habitudes toxiques

Tableau 81: Corrélation entre la morbidité et les habitudes toxiques

Morbidité Total P value
Oui Non P=0.480
Habitudes Oui 4 10 14
toxiques
Non 18 75 93
Total 22 85 107

Il n’y avait pas de différence entre les patients avec et sans habitudes toxiques et I'incidence de

la morbidité post opératoire avec un p=0.480 (non significatif).

12.3.4 Corrélation entre la morbidité et I'lMC

Tableau 82: Corrélation entre la morbidité et I'lMC

Morbidité Total P value

Oui Non =0.638
mc <25 10 44 54
225 12 41 53
Total 22 85 107

Il n’y avait pas de différence entre les patients avec un IMC < 25 ou = 25 et l'incidence de la

morbidité post opératoire avec un p= 0.638 (non significatif).
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12.3.5 Corrélation entre la morbidité et la classe ASA

Tableau 83: Corrélation entre la morbidité et les facteurs de comorbidités

Morbidité Total P value

Oui Non =0.031
Comorbidités Oui 15 35 50
Non 7 50 57
Total 22 85 107

Il'y avait une corrélation significative entre la présence de facteurs de comorbidités et I'incidence

de la morbidité post opératoire avec un p= 0.031 (significatif).
12.3.6 Corrélation entre la morbidité et la dénutrition

Tableau 84: Corrélation entre la morbidité et la dénutrition

Morbidité Total P value
Oui Non P=0.013
Dénutrition Oui 7 8 15
Non 15 77 92
Total 22 85 107

Il y avait une corrélation significative entre la présence d’une dénutrition et I'incidence de la

morbidité post opératoire avec un p= 0.013 (significatif).
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12.3.7 Corrélation entre la morbidité et I'anémie

Tableau 85: Corrélation entre la morbidité et I'anémie

Morbidité Total P value

Oui Non =0.016
Anémie Oui 12 36 48
Non 10 49 59
Total 22 85 107

Il y avait une corrélation significative entre la présence d’une anémie préopératoire et

I'incidence de la morbidité post opératoire avec un p= 0.016 (significatif).
12.3.8 Corrélation entre la morbidité et le siege de la tumeur

Tableau 86: Corrélation entre la morbidité et le siége de la tumeur

Morbidité Total P value
Oui Non P=0.020
Siege de la Célon 3 34 37
tumeur droit
Célon 17 49 66
gauche
Bifocal 2 2 4
Total 22 85 107

L'incidence de la morbidité post opératoire était plus importante dans les tumeurs bifocales et

les tumeurs du cbélon gauche que dans celles du c6lon droit avec un p=0.020 (significatif).
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12.3.9 Corrélation entre la morbidité et le statut pT4

Tableau 87: Corrélation entre la morbidité et le statut pT4

Morbidité Total P value
Oui Non =0.515
pT4 Oui 2 14 16
Non 20 71 91
Total 22 85 107

Il ny avait pas de différence significative entre les patients avec ou sans envahissement

d’organes en per opératoire et I'incidence de la morbidité post opératoire avec un p=0.515 (non

significatif).
12.3.10 Corrélation entre la morbidité et le type d’anastomose

Tableau 88: Corrélation entre la morbidité et le type d’anastomose

Morbidité Total P value
Oui Non =0.555
Type Manuelle 19 66 85
anastomose
Mécanique 3 19 22
Total 22 85 107

Il n'y avait pas de différence significative entre les anastomoses manuelles et mécaniques

réalisées et I'incidence de la morbidité post opératoire avec un p= 0.555 (non significatif).
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12.3.11 Corrélation entre la morbidité et la durée d’intervention

Tableau 89: Corrélation entre la morbidité et la durée d’intervention

Morbidité post N Durée moyenne Ecart type P value
opératoire intervention
Oui 22 175.23 34.554 =0.927
Non 85 173.94 27.560

Il n’y avait pas de différence significative entre la durée moyenne de I'intervention et I'incidence

de la morbidité post opératoire avec un p= 0.927 (non significatif).
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12.4 Courbes de survie
12.4.1 Courbe de survie globale

Le nombre de patients revus en consultation est de 87, tandis que 20 patients sont décédés ;

soit un taux de survie globale (SG) de 81.30%.

SG = 81.30%.
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Figure 63: Courbe de survie globale
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12.4.2 Courbe de survie sans progression

Le nombre de patients vivants avec récidive est de 3 et le nombre de patients vivants sans

récidive est de 84 ; soit un taux de survie sans progression (SSP) de 78.50%.

SSP =78.50%
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Figure 64: Courbe de survie sans progression

12.4.3 Courbes de survie sans progression en fonction des caractéres
épidémiologiques, clinico-biologiques, anatomopathologiques,
thérapeutiques et évolutifs

Des facteurs pronostiques ont été identifiés en analyse uni variée, aprés analyse de la survie
sans progression (SSP) selon Kaplan-Meier et comparaison des taux de survie par le test du Log-

rank (p < 0.05). Il s’agissait de :
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Chapitre 12 : Analyse des résultats

Courbe de survie selon I'age

Une différence significative en SSP a été observée entre les patients agés de moins de 65 ans et

les patients agés de 65 ans et plus (p=0.015).

Le taux de SSP a 5 ans était de 84% pour les patients dgés de moins de 65 ans et de 57% pour

ceux de 65 ans et plus.
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Figure 65: Courbe de survie selon I'dge
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Chapitre 12 : Analyse des résultats

Courbe de survie selon le sexe

L'analyse de la SSP en fonction du sexe n’a pas retrouvé de différence significative (p=0.301).

Le taux de SSP a 5 ans était de 80% pour les femmes et 72% pour les hommes.
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Figure 66: Courbe de survie selon le sexe

139



12433

Chapitre 12 : Analyse des résultats

Courbe de survie et habitudes toxiques

Il n’y avait pas de différence significative en SSP (p= 0.241) entre les patients avec et sans

habitudes toxiques.

Le taux de SSP a 5 ans était de 78% pour les patients sans habitudes toxiques et de 62% pour

ceux qui en avaient.
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Figure 67: Courbe de survie selon les habitudes toxiques
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Courbe de survie selon le score OMS

Une différence tres significative en SSP a été observée entre les différentes classes OMS

(p=0.000), avec une meilleure survie pour les patients scorés OMS 0 et 1.

Le taux de SSP a 5 ans était de 79% pour les patients classées OMS 1 ; 80% pour les patients OMS

0; 60% pour les patients OMS 2 et 0% pour les patients OMS 3.
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Figure 68: Courbe de survie selon le score OMS
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Courbe de survie selon I'lMC

L'analyse de la SSP en fonction de I'IMC a retrouvé une différence significative entre les

différents groupes (p=0.007) :

Groupe 1:IMC< 18.5

Groupe 2 : IMC entre 18,5 et 24,99

Groupe 3 : IMC entre 25 et 29,99

Groupe 4 : IMC entre 30 et 34,99

Groupe 5 : IMC entre 35 et 40

Le taux de SSP a 5 ans était de 00% pour le groupe 1 ; 77% pour le groupe 2 ; 78% pour le

groupe 3 ; 70% pour le groupe 4 et 50% pour le groupe 5.
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Figure 69: Courbe de survie selon I'lMC
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12.4.3.6

Chapitre 12 : Analyse des résultats

Courbe de survie et facteurs de risque

L’analyse de la SSP en fonction des facteurs de risque n’a pas retrouvé de différence significative

(p=0.742).

Le taux de SSP a 5 ans était respectivement de 75% et 76% pour les patients avec et sans

facteurs de risque.
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Figure 70: Courbe de survie selon les facteurs de risque
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12.4.3.7

Chapitre 12 : Analyse des résultats

Courbe de survie et dénutrition

L’existence d’une dénutrition préopératoire était corrélée a une diminution significative de la

SSP (p=0.015).

Le taux de SSP a 5 ans était de 78% pour les patients qui ne présentaient pas de dénutrition et

de 58% pour ceux qui étaient dénutris.
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Figure 71: Courbe de survie selon la dénutrition
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Chapitre 12 : Analyse des résultats

Courbe de survie selon le délai de diagnostic

Une différence tres significative en SSP (p=0.000) était retrouvée selon les différents délais de

diagnostic.

Le taux de SSP a 5 ans était de 100% en cas de délai < 3 mois ; 93% pour un délai entre 3 et 6

mois ; 71% pour un délai entre 7 et 8 mois et 15% pour un délai entre 9 et 12 mois.
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Figure 72: Courbe de survie selon le délai de diagnostic
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Chapitre 12 : Analyse des résultats

Courbe de survie selon le taux de I’ACE

Un taux sérique pré thérapeutique de I’ACE supérieur ou égal a 5 ng/ml était corrélé a une

diminution significative de la SSP (p=0.037).

Le taux de SSP a 5 ans était de 81% pour les patients ayant un taux d’ACE normal et de 65% pour

ceux dont le taux était pathologique.
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Figure 73: Courbe de survie selon le taux de I’ACE
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Chapitre 12 : Analyse des résultats

Courbe de survie selon le taux du CA 19-9

L'analyse de la SSP en fonction du taux pré thérapeutique du CA 19-9 ne retrouvait pas de

différence significative (P=0.512).

Le taux de SSP a 5 ans était de 77% pour les patients qui avaient un taux de CA 19-9 normal et

de 72% pour ceux dont le taux était pathologique.
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Figure 74: Courbe de survie selon le taux de CA 19-9
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12.4.3.11 Courbe de survie selon la classe ASA

L'analyse de la SSP en fonction de la classe ASA a retrouvé une différence tres significative

(P=0.000) entre les différents groupes ASA 1, 2 et 3.

Le taux de SSP a 5 ans était de 86% pour les patients ASA 1 ; 69% pour les patients ASA 2 et 33%

pour les patients ASA 3.
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Figure 75: Courbe de survie selon la classe ASA
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124.3.12

Chapitre 12 : Analyse des résultats

Courbe de survie selon le siege de la tumeur

Il n’y avait pas de différence significative en SSP (p=0.973) pour la localisation tumorale.

Le taux de SSP a 5 ans était de 77% pour les tumeurs du célon gauche ; 76% pour les tumeurs du

colon droit et 75% pour les tumeurs bifocales.
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Figure 76: Courbe de survie selon le siége de la tumeur
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12.4.3.13  Courbe de survie et envahissement d’organes
L’existence d’un envahissement d’organes était corrélée a une diminution tres significative de

la SSP (p=0.001).

Le taux de SSP a 5 ans était de 82% en I'absence d’envahissement d’organes et de 39% dans le

cas contraire.
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Figure 77: Courbe de survie selon 'envahissement d’organes
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12.4.3.14  Courbe de survie selon le type histologique

Une différence tres significative en SSP (p=0.000) était retrouvée entre les différents types

histologiques.

Le taux de SSP a 5 ans était de 79% pour I'adénocarcinome Lieberkiihnien ; de 37% pour le

carcinome colloide muqueux et de 00% pour I'adénocarcinome en bague a chatons.
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Figure 78: Courbe de survie selon le type histologique

151
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12.4.3.15 Courbe de survie selon le grade histologique

Une différence tres significative en SSP (p=0.001) était retrouvée entre les différents grades

histologiques.

Le taux de SSP a 5 ans était de 80% pour le bas grade et de 40% pour le haut grade.
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Figure 79: Courbe de survie selon le grade histologique
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12.4.3.16  Courbe de survie et statut pT

Une différence significative en SSP (p=0.010) était retrouvée entre les différents statuts pT de la

classification pTNM.

Le taux de SSP a 5 ans était de 100% pour tumeurs pT1 ; 88% pour les tumeurs pT2 ; 80% pour

les tumeurs pT3 et 40% pour les tumeurs pT4.
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Figure 80: Courbe de survie selon le statut pT
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12.4.3.17

Chapitre 12 : Analyse des résultats

Courbe de survie selon le nombre de ganglions prélevés

Il n’y avait pas de différence significative en SSP (p=0.381) entre les deux groupes : nombre de

ganglions prélevés < 12 et > 12.

Le taux de SSP a 5 ans était de 78% si le nombre était > 12 et 68% si le nombre était < 12.
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Figure 81: Courbe de survie selon le nombre de ganglions prélevés
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12.4.3.18

Chapitre 12 : Analyse des résultats

Courbe de survie et statut pN

Une différence tres significative en SSP (p=0.001) était retrouvée entre les différents statuts pN

de la classification pTNM.

Le taux de SSP a 5 ans était de 85% pour tumeurs NO ; 69% pour les tumeurs N1 et 42% pour les

tumeurs N2.
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Figure 82: Courbe de survie selon le statut pN
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Chapitre 12 : Analyse des résultats

12.4.3.19 Courbe de survie selon le degré d’invasion ganglionnaire (LNR)

Une différence trés significative en SSP (p=0.000) était retrouvée entre les différents groupes de

LNR.

Le taux de SSP a 5 ans était de 89% pour le groupe LNR < 0.20 ; 55% pour le groupe LNR entre
0.20 et 0.39 et 00% pour le groupe LNR > 0.40.
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Figure 83: Courbe de survie selon le degré d’invasion ganglionnaire (LNR)
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12.4.3.20

Chapitre 12 : Analyse des résultats

Courbe de survie selon le stade tumoral

Une différence significative en SSP (p=0.015) était retrouvée entre les différents stades

tumoraux.

Le taux de SSP a 5 ans était de 94% pour le stade | ; 82% pour le stade Il et 62% pour le stade Ill.
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Figure 84: Courbe de survie selon le stade tumoral
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12.4.3.21

Chapitre 12 : Analyse des résultats

Courbe de survie et emboles vasculaires

Une différence significative en SSP (p=0.004) était retrouvée selon la présence ou non d’emboles

tumoraux dans les structures vasculaires.

Le taux de SSP a 5 ans était de 80% en |'absence d’emboles tumoraux et 40% en leur présence.
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Figure 85: Courbe de survie selon I'invasion vasculaire
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Chapitre 12 : Analyse des résultats

12.4.3.22  Courbe de survie selon les engainements péri nerveux

Une différence trés significative en SSP (p=0.000) était retrouvée selon la présence ou non

d’engainements péri nerveux.

Le taux de SSP a 5 ans était de 81% en I'absence d’engainements péri nerveux et 35% en leur

présence.

Fonctions de survie

Lo ENGAINEMENT_PERINERVEUX
. L 0
- s M1 )
‘ T +— 0-censuré
| Wttty —t+— 1-censuré
0.8 Tttt
u
9
S 06
£
3
%]
2
2 04
3
wv -t
0.2
0.0
0 20.0 40.0 60.0 80.0 100.0
TIME_SSP

Figure 86: Courbe de survie selon les engainements péri nerveux
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Chapitre 12 : Analyse des résultats

12.4.3.23  Courbe de survie selon le délai de chimiothérapie

Il n’y avait pas de différence significative en SSP (p=0.054) en cas de chimiothérapie débutée

avant ou au-dela du 42°™ jour post opératoire.

Le taux de SSP a 5 ans était de 78% si la chimiothérapie était débutée avant le 42°™ jour et 63%

aprés le 42°™ jour post opératoire.
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Figure 87: Courbe de survie selon le délai de chimiothérapie
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Chapitre 12 : Analyse des résultats

12.4.3.24  Courbe de survie selon la morbidité post opératoire

Il n’y avait pas de différence significative en SSP (p=0.402) en cas de survenue ou non d’une

morbidité postopératoire.

Le taux de SSP a 5 ans était de 77% en I'absence de morbidité post opératoire et 73% en cas de

survenue de complications post opératoires.
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Figure 88: Courbe de survie selon la morbidité post opératoire

161



Chapitre 13 : Discussion

13 DISCUSSION

13.1 Caractéristiques épidémiologiques et description
générale
Le cancer colique représente 6% de I'ensemble des cancers [1] et 65% des cancers colorectaux

(6].

Les taux d’incidence du cancer colique sont tres variables dans le monde ; les incidences les plus
élevées sont retrouvées en Europe, en Australie, en Nouvelle Zélande et en Amérique du Nord ;

alors que les incidences les plus basses sont retrouvées Afrique et en Asie centrale du Sud [1].

Le taux d’incidence standardisé du cancer colique a Constantine a été estimé a 39/100.000

habitants chez les hommes et 35/100.000 habitants chez les femmes en 2014 [28].

Il ressort de notre série, le jeune dge de nos patients avec un age moyen de 57.97 ans.

Cet age concorde avec les séries nationales, comme celles de Batna [217], d’Alger [218] et de

I’Ouest algérien [219], ou I'age moyen était respectivement de 55.38 ; 55 et 53.5 ans. Il concorde

également avec des séries tunisiennes, marocaines, congolaises et Sud-africaines, ol I'age

moyen était de 58 ; 56.65 ; 55 et 59 ans respectivement [220-223].

L'age moyen de nos patients est nettement inférieur a celui rapporté dans la littérature
occidentale, ou il se situe aux alentours de 70 ans [224-226]. Il est nettement supérieur a celui
de certains pays africains, tel que le Togo et le Nigeria avec des dges moyens de 46.7 ans et 42.9

ans respectivement [227, 228].

Dans notre série I’dge moyen était de 58.31 ans pour les hommes et 57.61 ans pour les femmes.
Cet age converge avec celui de Mallem, mais il est largement inférieur a celui retrouvé dans la

littérature [229].
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Tableau 90: Age moyen dans les différentes séries

Série

Age moyen

Mallem [217]

Oukkal [218]

Meddah [219]

Arfaoui [220]

Imad [221]

Ele [222]

Wentink [223]

Cerbelaud [224]

Bouvier [226]

Darré [227]

Edino [228]

55.38

55

53.5

58

56.65

55

59

70

70

46.7

42.9

Notre série

57.97

Tableau 91: Age moyen par sexe dans les différentes séries

Série Age moyen hommes

Age moyen femmes

Guérin [229] 73
Mallem [217] 54.47
Notre série 57.61
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La tranche d’age la plus représentative du diagnostic se situe entre 60-69 ans (28.98%) ; ces
résultats convergent avec certaines séries nationales et marocaines notamment celles de Bouzid
et al de 2013, Mallem et El Housse et al de 2015 [217, 230, 231]. En revanche, celles de Sedrati
et al, de Tebibel et al et de Maamri, indiquent que la tranche d’age la plus représentative se

situe entre 50-59 ans [232-234].

Les patients dgés de moins de 50 ans représentent 25,23% de notre effectif; ce taux est

largement supérieur au taux de 6% qui est rapporté dans la littérature occidentale [235].

Le taux de patients de moins de 40 ans dans notre série est de 10.28%, il se rapproche de la série
de Li M (12%) [236], il est nettement inférieur a celui de la littérature occidentale (1- 4%) [237].
Ce taux élevé de patients jeunes est également retrouvé en Turquie (18%) au Togo (28.1%) et

en Egypte (38%) [238-240].

Cette fréquence élevée de patients™ jeunes’” peut étre expliquée par la courbe démographique

de notre population et la distribution naturelle de la pyramide des ages.

Tableau 92: Tranche d’dge dominante dans les différentes séries

Série Tranche dge dominante
Bouzid [230] 60-69
El Housse [231] 60-69
Mallem [217] 60-69
Sedrati [232] 50-59
Tebibel [233] 50-59
Maamri [234] 50-59
Notre série 60-69
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Tableau 93: patients jeunes dans les différentes séries

Série Patients jeunes (%)
Li [236] 12
O’'Connell [237] 1-4

Alici [238] 18

Darre [239] 28.1
Abou-Zeid [240] 38

Notre série 10.28

Une légére prédominance masculine était observée dans notre série, avec un sex- ratio de 1.05.

Ce chiffre concorde avec celui de Mallem 1.04 [217] et de Abid et al 1.10 [241] ; ainsi qu’avec

une série marocaine 1.17 [221]. Au Canada il est de 1.25 [242]. Dans la littérature occidentale la

prédominance masculine est plus marquée avec un sex-ratio de 1.5 [141].

Tableau 94: Sex-ratio dans les différentes séries

Série Sex - ratio
Mallem [217] 1.04
Abid [241] 1.10
Imad [221] 1.17
Ramji [243] 1.25
Viguier [141] 1.5
Notre série 1.05

Les patients tabagiques étaient au nombre de 12 (11.21%) et 3 patients (2.80%) déclaraient avoir

une consommation d’alcool.
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L'association entre le tabagisme et le risque de cancer colique est dose-dépendant [244, 245].
Pour Samadder et al, fumer des cigarettes peut étre un facteur de risque plus important de
mutation du géne KRAS pour les tumeurs situées dans le célon proximal [246]. Une forte
association entre le tabagisme et le cancer du célon proximal a été retrouvée surtout chez les

femmes fumeuses [244]. De plus le tabagisme augmente le risque de mortalité par CCR [90].

Une consommation excessive d'alcool peut augmenter indirectement le risque de cancer
colorectal par la suppression immunitaire de la réparation de I'ADN et activation des pro
carcinogenes du foie par induction des enzymes du cytochrome P- 450 ou par modification de

la composition des acides biliaires [247, 248].

Moins de 1% (0.93%) de nos patients étaient en insuffisance pondérale ; 49.53% avaient un
poids normal ; 39.25% étaient en surpoids ; 8.41% avaient une obésité modérée classe 1 et

1.87% avaient une obésité sévere classe2.

L'obésité est considérée comme un facteur de risque important pour de nombreux types de
cancers et particulierement celui du c6lon [249, 250]. L'obésité est associée a un risque accru de

cancer colique de 7% a 60% par rapport aux individus de poids normal [92-94, 96, 251].

Le risque de cancer du cOlon est 18% plus élevé chez les hommes en surpoids et 48% plus élevé
chez les hommes obéses, par rapport aux hommes de poids normal [252]. Il est 12% plus élevé

chez les femmes obeses, par rapport aux femmes de poids normal [252].

Tableau 95: Classe poids notre série

Classe poids %
Insuffisance pondérale 0.93
Poids normal 49.53
Surpoids 39.25
Obésité modérée classe 1 8.41
Obésité séveére classe2 1.87
Total 100
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13.2 Evaluation de la morbidité

Du point de vue morbidité, 31 patients étaient hypertendus (28.97%), 23 patients étaient
diabétiques de type 1 ou 2 (21.49%), 6 patients présentaient une cardiopathie (5.61%), 3
patients (2.80%) présentaient une pathologie respiratoire a type d’asthme (n=2) ou de BPCO
(n=1) et 9 patients (8.41%) présentaient d’autres antécédents tels que : insuffisance rénale, IDM,
épilepsie, dyslipidémie, hypothyroidie, hépatite B, allergie aux B lactamines et atopie. Au total,
51 patients avaient des antécédents médicaux, soit 47.66% ; dont 17 avaient une association de

deux ou plusieurs comorbidités, soit 15.89%.

Selon la méta analyse de Yuhara H, Le risque de CCR serait 38 fois plus élevé chez les diabétiques
[97]. Une stimulation de la prolifération cellulaire et une inhibition de I'apoptose seraient induit

par l'insuline [98].

Dans notre étude, 22.43% des patients avaient des antécédents chirurgicaux. 10 patients avaient
des antécédents de cholécystectomie, soit 9.34%. Selon la littérature, la cholécystectomie serait

responsable d’une augmentation du risque de cancer du colon droit [85].

Un (n=1) seul patient présentant un cancer du c6lon transverse, avait des antécédents de cancer
du colon sigmoide opéré 4 ans auparavant. Selon la littérature les patients aux antécédents
personnels de cancer colorectal sont des sujets a risque élevé de cancer colique, le risque relatif
de cancer métachrone chez ces patients est le double par rapport a la population générale [79].
Pour cette raison ces patients doivent étre surveillés de maniéere rigoureuse pendant les 5

années suivant le traitement chirurgical.

Dans notre série trois patients, soit 2.80% avaient des antécédents familiaux au premier degré
de cancer colique (mére, sceur et fils). Ce taux reste tres inférieur a celui qui est rapporté dans
la littérature 15 a 20% [141]. Une méta-analyse incluant 59 études a estimé que le risque relatif
de développer un CCR en cas d’antécédent familial au premier degré est de 2.24 ; il passait a
3,97 en cas de deux antécédents familiaux au premier degré [70]. Un dépistage par coloscopie
en cas d’atteinte de deux parents au premier degré, ou d’un parent au premier degré avant I'age
de 60 ans est recommandé par la conférence de consensus ; la coloscopie sera réalisée a partir
de 45 ans ou 5 ans avant I'dge au diagnostic du cas index [74] . Dans notre cas aucun des 3

patients n’avait bénéficié d’une coloscopie de dépistage.
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13.3 Caractéeres anatomopathologiques

Dans notre série, la tumeur siégeait au niveau du célon gauche dans 61.68% des cas, au niveau
du célon droit dans 34.58% des cas, elle était bifocale dans 3.74% des cas. Les trois premieres
localisations étaient le sigmoide 41.12%, la charniére recto sigmoidienne 14.95% et le ceecum
13.08%. Le colon gauche était plus touché que le colon droit, ce qui est superposable a d’autres
séries, comme celles ; de I'ouest algérien 61.8% VS 38.2% [219] ; d’Alger 67.7% VS 32.3% [218] ;
de Batna 66.7% VS 33.3% [217] et de Dakar 69.1% VS 30.9% [253].

La répartition topographique dans notre série est différente de celle retrouvée dans une

population frangaise, avec 49,4% de localisation droite suivie du cblon sigmoide [224].

Depuis les années 1980, il y a eu un glissement progressif des cancers du célon gauche vers le
colon droit. Cette évolution est constatée dans différents pays, en Europe comme aux Etats-Unis

(254, 255].

La localisation sur le colon proximal tend a devenir plus fréquente que la localisation sur le c6lon

distal lorsque le niveau de développement socioéconomique d’un pays s’éleve [256].

La tumeur était ulcéro végétante dans 52.34% des cas, végétante dans 20.56% des cas, ulcéro
infiltrante dans 15.89% des cas, végétante infiltrante dans 8.41% des cas et ulcéreuse dans
2.80% des cas. La forme ulcéro végétante était prédominante, c’est le cas d’une étude

multicentrique réalisée au Maroc [257].

Dans notre série, I'adénocarcinome était la forme histologique la plus fréquente avec 91.59%,
suivie par le carcinome colloide muqueux avec 7.48% et le carcinome a cellules indépendantes

en bague a chaton avec 0.93%.

Les proportions de I'adénocarcinome et du carcinome en bague a chaton, sont celles retrouvées
dans la littérature avec 90% et 1% respectivement [31] ; cependant celle du carcinome colloide
muqueux reste inférieure aux données de littérature (17%) [31], malgré sa concordance avec

plusieurs études qui retrouvent un taux entre 4 et 10% [257-259].

Dans notre série, les tumeurs de bas grade étaient plus fréquentes (87.85%) que les tumeurs de

haut grade (12.15%), ces taux sont similaires a ceux de plusieurs études [233, 257].
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13.4 Données péri opératoires

Les signes cliniques ont été révélateurs chez tous nos malades, aucun patient n’a été

diagnostiqué a la phase asymptomatique.

lIs étaient a type de : douleurs abdominales dans 69.16% des cas ; anémie 44.86%, troubles du
transit 40.19%, hémorragies digestives a type de rectorragies ou de mélénas 36.45%, paleur
cutanéo-muqueuse 17.76%, amaigrissement 15.89%, masse palpable 10.28%, asthénie 8.41% et
anorexie 5.61%. L’association douleurs abdominales / troubles du transit était retrouvée dans
29.92% cas et douleurs abdominales / hémorragies digestives dans 14.95% cas. Il s’agit des

symptomes habituels révélateurs d’un cancer colique non compliqué.

Aucune préparation colique n’a été réalisée chez nos patients. En effet la préparation colique
était un dogme en chirurgie colorectale pour des avantages théoriques, dont : une diminution
du risque de contamination de la cavité péritonéale lors de la colotomie, une pression moindre
au niveau de la suture, une reprise rapide du transit et une diminution des conséquences
septiques en cas de fistule anastomotique. Elle était recommandée par la conférence de
consensus de 1998. Plusieurs travaux et méta-analyses ont d’abord conclu a un risque infectieux
semblable avec ou sans préparation mécanique du célon, puis a une diminution de cas infections
par I'absence de préparation colique et ont enfin recommandé de ne plus réaliser de

préparation mécanique colique [181, 182, 260-263].

La voie d’abord a toujours été une cceliotomie médiane durant toute la durée de I'étude.

Tous les patients de la série ont bénéficié d’'un drainage abdominal. L'intérét du drainage
prophylactique en chirurgie colorectale a été largement étudié. Les données actuelles issues
d'essais contrblés randomisés indiquent que le drainage prophylactique n'apporte aucun
bénéfice apres une chirurgie du colique ou rectale non compliquée [264]. Au contraire, I'absence
de drainage était associée a moins d'infections pariétales et a moins de fistules anastomotiques.
Des études soulignent la faible sensibilité des drains dans la détection des fistules
anastomotiques et des hémorragies, ce qui remet en cause I'utilité du drainage prophylactique

(265, 266].
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13.5 Evaluation du statut ganglionnaire

Dans notre étude, le nombre de ganglions prélevés était dans la majorité des cas = 12 (entre 12

et 15 dans 67.29% des cas et > 15 dans 13.08% des cas) ; il était <12 dans 19.63% des cas.

Dans la littérature, le nombre de ganglions examinés sur la piéce opératoire est < 8 dans 20 a

30% [195].

La sous-évaluation du statut ganglionnaire sur la piéce opératoire dépend en fait de plusieurs
facteurs incriminants le chirurgien et I'anatomopathologiste : la qualité de I'exérése chirurgicale
(volume de mésocllon réséqué) ; I'entrainement de I'anatomopathologiste , I'attention et le
temps qu’il consacre a I'examen de la piece opératoire ; la non utilisation par les anatomo-
pathologistes des techniques de dissolution et de clarification des graisses qui permettent
d’isoler des ganglions de petite taille passant inapercus a I'examen classique et enfin I'absence
de I'analyse du ganglion sentinelle, qui n’a jamais fait partie de I'examen cyto-pathologique de
la piéce opératoire dans notre série. En effet la recherche de ganglion sentinelle exige une
collaboration entre le chirurgien et 'anatomopathologiste ; elle est utile pour déterminer de
facon optimale le statut ganglionnaire. La détection et I'analyse du ganglion sentinelle pourrait
guider le curage ganglionnaire en cas de drainage lymphatique aberrant et faire modifier le geste
chirurgical [267]. Dans une série multicentrique, le taux de récidive des patients classés NO aprés

analyse du ganglion sentinelle était de 3% versus 18% en I'absence de cette analyse [268].

Pour notre part, cette sous-évaluation nous a poussé a réaliser des résections plus étendues.

Dans notre série, c’est le stade Il qui prédominait avec 45.79%, suivi par le stade Ill avec 39.25%
et enfin le stade | avec 14.95%. Ces taux se rapprochent de ceux d’une étude tunisienne qui
retrouve des taux de 41.66% pour le stade Il, 37.50% pour le stade Ill, 11.45% pour le stade | et
9.37% pour le stade IV [220].

Une étude coréenne retrouve des taux presque identiques des stades Il et Ill avec 35.6% et

38.1% ; 15.8% pour le stade | et 10.5% pour le stade IV [269].

Une prédominance du stade lll avec 47%, suivie par le stade Il (34%), le stade | (16%) et le stade
IV (3%) a été rapportée par une série marocaine [231]. Alors qu’une prédominance nette du
stade Il (54.35%), suivie par le stade Il (32.73%) et le stade | (12.91%), a été observée dans une

série saoudienne [270].
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Tableau 96: Stades tumoraux dans les différentes séries

Série Stade | Stade Il (%) Stade Il StadelV (%)
(%) (%)

Arfaoui [220] 11.45 41.66 37.50 9.37

Hong [269] 15.8 35.6 38.1 10.5

El Housse [231] 16 34 47 3

Hakami [270] 12.91 32.73 54.35

Notre série 14.95 45.79 39.25

Les emboles tumoraux vasculaires ont été observés dans 9.34% des cas. lls varient de 12.4 a 50%

des cas dans la littérature [271-275].
Les engainements péri nerveux était retrouvés dans 11.21% des cas. Leurs taux fluctuent entre
14.8 et 30.9% des cas dans la littérature [272, 275-277].

13.6 Facteurs influengant la durée opératoire

La durée opératoire moyenne dans notre étude était de 170.89 minutes, avec des extrémes de
120 a 310 minutes notamment dans les colectomies totales. Elle est similaire a celle de I'étude

multicentrique Color avec 170 minutes [278].

Tableau 97: Durée opératoire dans les différentes séries

Série n Temps opératoire
Danelli [279] 21 160 min
Color [278] 542 170 min
Kang et al. [280] 30 172 min
Braga [281] 133 174 min
Hasegawa [282] 26 188 min
Notre série 107 170.89 min
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La présence d’antécédents de chirurgie abdominale, n’avait pas influencé la durée opératoire
moyenne dans notre étude (p=0.248). Les adhérences occasionnées par les interventions

antérieures étaient minimes ainsi que I'absence de difficultés lors de la fermeture pariétale.

La durée opératoire moyenne n’était pas influencée par la localisation droite ou gauche de la

tumeur (p=0.669).

La durée opératoire était largement majorée en cas d’envahissement d’organes (p=0.031), a
cause de la nécessité de réaliser une exérese monobloc et un geste de réparation sur I'organe

envahi.

La réalisation d’une anastomose manuelle ou mécanique dans notre série, ne semble pas
influencer la durée opératoire (p=0.072) malgré I’existence d’une différence d’environ 16
minutes entre les deux procédés, ceci serait due a notre avis a I’utilisation de ces dernieres dans

les colectomies totales et sub totales ou la durée opératoire dépassait les 4 voire les 5 heures.

Au total, la durée opératoire semble sous I'influence du statut pT4.

13.7 Facteurs influengant la durée de séjour

La durée de séjour moyenne dans notre étude était de 8.33 jours, avec des extrémes de 5 a 21

jours. Elle se rapproche de celle de Lacy et Leung [283, 284].

Tableau 98: Durée du séjour dans les différentes séries

Série n Durée de séjour
Cost [285] 426 6j

Lacy [283] 108 7.90 j
Leung [284] 200 8.70j
Braga [281] 133 12.50j
Hasegawa [282] 26 12.70j
Notre série 107 8.33j

La durée de séjour était influencée par : I'age = 70 ans (p=0.047) puisqu’il s’agissait de patients

chez qui le taux de morbidité post opératoire était significativement plus important que chez les
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patients dont I’dge était < 70 ans ; le sexe féminin (p=0.001) du fait que la morbidité chirurgicale
post opératoire ayant été responsable d’un long séjour hospitalier (jusqu’a 21 jours) était
retrouvée essentiellement chez les femmes ; la survenue de complications post opératoires

(p=0.000).

La présence d’envahissement d’organes, ne semble pas influencer la durée de séjour dans notre
série (p=0.867), du fait de I'absence de différence significative entre les taux de morbidité des

tumeurs p (T1, T2, T3) et pT4.

13.8 Facteurs influengant la morbidité

Le taux de morbidité post opératoire globale relevé dans notre travail était de 20.56%. Les

données de la littérature I'estiment entre 19 et 38% [278, 281-286].

Tableau 99: Morbidité globale dans les différentes séries

Série n Morbidité (%)
Cost [285] 426 19
Hasegawa [282] 26 19.2
Color [278] 542 20
Leung [284] 200 22.5
Lacy [283] 108 28
Lapkon 11 [286] 222 23.9
Braga [281] 133 38.34
Notre série 107 20.56

Dans notre série le taux de morbidité médicale était de 7.48% ; dominé par les complications
pulmonaires (2.80%), viennent ensuite les complications thromboemboliques (1.87%),

cardiovasculaires (0.93%), neurologiques (0.93%) et métaboliques (0.93%).

Le taux de morbidité chirurgicale était de 13.08% ; représenté essentiellement par le sepsis
pariétal (7.48%), viennent ensuite les fistules digestives (1.87%) et les péritonites post

opératoires (1.87%), les OIA postopératoires (0.93%) et enfin I'éviscération (0.93%).
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Tableau 100: Morbidités dans les différentes séries

Série Complications Complications Sepsis PPO/ OIA post opératoires Hémorragies

pulmonaires cardiovasculaires pariétal Fistules (%) (%) (%)

(%) (%) (%)

Braga [281] 3 7.5 4.5 4.5 1.5
Classic [287] 4 3 5 3 4
Color [278] 2 2 3 2 3 2
Leung [284] 2.5 1.5 7.5 2 0.5
Lapkon 11 [286] 1.4 1.4 2.3 0 1.4
Notre série 2.80 0.93 7.48 3.74 0.93 0

Dans notre étude, un age 2 70 ans était un facteur de morbidité précoce (p=0.019) ; il s’agissait
le plus souvent de patients présentant une ou plusieurs tares. Cette notion est retrouvée dans

plusieurs séries [288-292].

Le sexe n’avait pas d’influence sur la morbidité (p=0.634) dans notre série. Certaines études ont
montré que les patients de sexe masculin avaient un risque plus élevé de complications en

chirurgie colorectale [293, 294].

Dans notre série, I'IMC n’avait pas d’influence sur la morbidité (p=0.638). Dans I'étude
randomisée Lapkon un IMC supérieur a 26 était un facteur influencant la morbidité générale
[286]. Les patients avec un IMC supérieur a 25 ont un risque plus élevé d'infection du site

opératoire et d’éventration [295, 296].

Les classes ASA 2 et ASA 3 étaient des facteurs de morbidité précoce (p=0.031) ; il s’agissait le
plus souvent de patients présentant une ou plusieurs tares. Plusieurs études confirment ces

résultats [297, 298].
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La présence d’une dénutrition ou d’une anémie pré opératoire ont été des facteurs influencant
la morbidité précoce (p=0.013) et (p=0.016) ; Cette constatation a été rapportée par plusieurs

auteurs [297, 299-302].

Le siege colique gauche et bifocal ont été identifiés comme des facteurs influencant la morbidité
précoce (p=0.020). Dans I'essai Lapkon les colectomies droites étaient des facteurs de morbidité

chirurgicale [286].

Dans notre série, le statut pT4 et le type d’anastomose n’avaient pas d’influence sur la morbidité
(p=0.515) et (p=0.555). Selon I’étude de Lustosa, il ne semble pas y avoir de différence entre une
anastomose mécanique et manuelle dans la survenue de fistules, quel que soit le niveau de
I'anastomose [303]. Les sténoses anastomotiques seraient beaucoup plus I'apanage des
anastomoses mécaniques [304]. Toutefois, dans une étude Cochrane de 2007, les anastomoses
mécaniques iléo-coliques étaient associées a moins de fistules que les anastomoses manuelles

(305].

La durée de l'intervention n’avait pas d’influence sur la morbidité (p=0.927) dans notre série.
Dans une série de 541 anastomoses colorectales entre 1999 et 2004, I'analyse univariée a
montré qu'un temps opératoire prolongé avait un risque plus important pour développer une

fistule digestive [306].

Corrélée a un certain nombre de facteurs, la morbidité apparait significative. Il s’agit
essentiellement de : I'4ge, la classe ASA, la dénutrition, I'anémie préopératoire et le siege de la

tumeur.

13.9 Mortalité et courbes de survie

Du point de vue mortalité post opératoire, notre étude I'a estimé 2.80%. Les données de la

littérature I’évaluent entre 0.93 et 4.9% [278, 283-285, 307-309].
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Tableau 101: Mortalité post opératoire dans les différentes séries

Série Mortalité (%)
Cost [285] 0.93
Color [278] 2
Leung [284] 2.40
Lacy [283] 2.94
Bilimoria [307] 3

Faiz O [308] 34
Senagore AJ [309] 4.9
Notre série 2.80

Notre étude a mis en évidence de nombreux facteurs influencant directement les courbes de

survie.

Ainsi, il apparait que la survie globale a 5 ans dans notre série est de 78.50%. La survie globale a
5 ans est de 76.9% selon I'étude de Hong [269] ; 74.6% selon I’étude Cost [310] ; 69.0% selon

I’étude de Volkel [311] et 68.5% selon I’étude de Cianchi [312].

Tableau 102: Survie globale a 5 ans dans les différentes séries

Série Survie Globale
(%)
Hong [269] 76.9
Cost [310] 74.6
Vélkel [311] 69.0
Cianchi [312] 68.5
Notre série 78.50
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La survie sans progression (SSP) a 5 ans dans notre série est de 76.50%. La survie sans

progression a 5 ans est de 69.8% pour Hong [269] et 68.4% selon Cost [310].

Dans notre étude, I'dge avait une influence sur la SSP. En effet la survie a 5ans était meilleure
pour les patients dgés de moins de 65 ans (84%) que pour ceux de 65 ans et plus (57%) avec un
p=0.015 ; c’est le cas de nombreuses études. Selon une étude coréenne le taux de survie a 5 ans
est de 82.3%, 75.1% et 56.2% pour les patients agés de 18-64 ans, 65-74 ans et = 75 ans
respectivement [313]. Une étude canadienne retrouve des taux 67.1%, 54.7% et 33.4%, pour les

patients agés de moins de 45 ans, 45 a 79 ans et 280 ans respectivement [314].

Le mauvais pronostic chez les sujets agés, pourrait étre expliqué par : la découverte le plus
souvent du cancer a des stades avancés, |'existence fréquentes de tares associées incitant a des

traitements moins optimaux notamment pour la chimiothérapie adjuvante.

Les patients les plus jeunes sont plus susceptibles de développer des tumeurs mucineuses, peu
différenciées, voire des tumeurs en bague a chaton [315, 316] ; le jeune age serait alors un

facteur de mauvais pronostic [317, 318].

Concernant le sexe, il n"avait pas d’influence sur la SSP. En effet il y’ait une Iégere différence non
significative (p=0.301), la survie a 5ans était de 80% pour les femmes et 72% pour les hommes.
De nombreuses études et méta analyse retrouvent un meilleur taux de survie chez la femme

(294, 319, 320].

Les habitudes toxiques n’avaient pas d’influence sur la SSP dans notre étude. En effet malgré
une légere différence non significative (p=0.241), la survie a 5 ans était de 62% et 78% pour les

patients avec sans habitudes toxiques respectivement.

Dans notre étude, le score OMS avait une influence tres significative sur la SSP (p=0.000). La
survie a 5ans était meilleure pour les patients classés OMS 1 (79%), elle était de 60% pour les

patients OMS 2 et nulle pour las patients OMS 3.

L'IMC avait une influence significative sur la SSP (p=0.007). La survie était nulle pour les patients

présentant une insuffisance pondérale, elle était pratiquement similaire pour les patients avec
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un poids normal et en surpoids (77 et 78%), elle était de 70% pour les patients présentant une
obésité classe 1 et 50% en cas d’obésité classe 2. Nos résultats sont similaires a ceux retrouvés
dans la littérature. Des auteurs rapportent une mortalité globale plus élevée de 21 a 33% chez
les patients en insuffisance pondérale par rapport aux patients de poids normal [321, 322]. Dans
deux méta-analyses, les patients en surpoids ont une mortalité équivalente a celle des patients
de poids normal et les patients obéses ont une mortalité globale supérieure de 8% a 34% par
rapport aux patients de poids normal [321, 323]. Une analyse de 21 essais cliniques n’observe
pas d’association significative entre surpoids et risque de récidive, mais une augmentation du
risque de récidive chez les patients en insuffisance pondérale et obéses [322]. Une
augmentation du risque de récidive de 37% chez les patients obeses est également observée
dans une autre analyse de neuf essais cliniques [324]. Une autre analyse récente sur base de
données de patients traités pour un CCR stade | a lll a indiqué que les patients avec un poids
normal, un surpoids et une obésité modérée ont un meilleur pronostic que les patients en
insuffisance pondérale ou avec obésité grave ou morbide [325]. Selon I'étude de C. Chiu, une
insuffisance pondérale est corrélée a un taux de mortalité accru et des taux réduits de SSP et SG
qui seraient secondaires a une augmentation de I'agressivité de la tumeur ; de méme la gestion

d’un IMC insuffisant apres diagnostic d’'un CCR peut améliorer les résultats pour le patient [326].

Les antécédents personnels ou familiaux de CCR n’avaient pas d’influence sur la SSP (p=0.742).

En effet la survie a 5ans était de 76% VS 75% selon la présence ou non d’antécédents.

L’existence d’une dénutrition préopératoire avait un impact significatif sur la SSP (p=0.015). La
survie a 5ans était de 78% pour les patients ne présentant pas de dénutrition et de 58% pour

ceux qui étaient dénutris. Nos résultats concordent avec ceux de la littérature [327-331].

Dans notre étude, le délai de diagnostic avait un impact trés significatif sur la SSP (p=0.000). La
survie a 5ans était de 100% en cas de délai < 3 mois ; 93% pour un délai entre 3 et 6 mois ; 71%

pour un délai entre 7 et 8 mois et 15% pour un délai entre 9 et 12 mois.

Dans la littérature, des résultats contradictoires ont été obtenus, alors que la plupart des études
n’ont pas trouvé de lien significatif entre le retard diagnostic et la survie ; d’autres auteurs ont
signalé, un pronostic plus faible pour les patients présentant des retards plus importants [332].

Des résultats contre-intuitifs ont méme été publiés, montrant que les patients ayant des
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intervalles de diagnostic plus courts présentaient des taux de mortalité plus élevés [333], ce qui

a mené a ce qu’on appelle le « waiting-time paradox ».

Selon la théorie de la séquence adénome-carcinome de Muto et Morson, les cancers colorectaux
commencent par des adénomes ; la progression de ces adénomes en cancer prendrait entre 5
et 15 ans [334, 335]. La phase symptomatique peut étre un événement tres tardif dans I’histoire
naturelle de la maladie, ce qui fait que 1 a 3 mois font peu de différence dans I’histoire globale
[336] ; ceci pourrait expliquer I'absence de corrélation entre le retard diagnostique et le

pronostic.

Dans le méme sens, il existe une controverse sur la question de savoir s’il faut ou non s’ajuster
en fonction du stade tumoral lorsqu’on examine la relation entre le délai diagnostique et la
survie. Certains auteurs soutiennent que le stade du diagnostic est un facteur intermédiaire
entre le retard et la survie, puisqu’il se situe dans la voie entre les deux variables (des retards
plus longs causent des maladies plus avancées et des stades plus avancés sont associés a une

mauvaise survie) [337].

Les différents résultats puisés dans la littérature peuvent probablement aussi s’expliquer par les
différences méthodologiques entre les études et les différences dans les systemes de santé. Des
études prospectives multicentriques, impliquant de grandes cohortes de patients avec tous les
facteurs de confusion devraient étre congues pour obtenir plus d’informations sur cette

question [332].

Un taux sérique pré thérapeutique de I’ACE supérieur ou égal a 5 ng/ml chez nos malades était
corrélé a une diminution significative de la SSP (p=0.037). La survie a 5ans était de 81% pour les
patients ayant un taux d’ACE normal et de 65% pour ceux dont le taux était pathologique. Nos
résultats concordent avec ceux de la littérature ; en effet des taux élevés de I’ACE représente un
facteur de mauvais pronostic avec une diminution de la survie globale et de la survie sans
progression [338-341]. Selon I'étude de Huh et al, la SSP était de 82.4% et 70.6% chez les patients

avec un taux d’ACE normal et élevé respectivement [342].
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Tableau 103: : SSP selon taux ACE dans les différentes séries

Série SSP (%) / Taux ACE
Normal Elevé

Huh [342] 82.4 70.6

Notre série 81 65

Le taux pré thérapeutique du CA 19-9 chez nos patients n’avait pas d’influence sur la SSP
(p=0.512). En effet la survie a 5ans était de 77% pour les patients ayant un taux de CA 19-9
normal et de 72% pour ceux dont le taux était élevé. Dans la littérature ; la sensibilité du CA 19-
9 est trés inférieure a celle de I'ACE, cependant un taux élevé de CA 19-9 représente un facteur

de mauvais pronostic surtout pour les tumeurs stades Il [343].

La classe ASA avait un impact tres significatif sur la SSP (p=0.000). Dans notre recrutement la
survie a 5ans était de 86% pour les patients ASA 1 ; 69% pour les patients ASA 2 et 33% pour les
patients ASA 3. Nos résultats concordent avec ceux de la littérature ou la classe ASA est un

facteur pronostic indépendant de mauvaise SSP [344, 345].

Dans notre étude, le siege de la tumeur n’avait pas d’influence sur la SSP (p=0.973). En effet
nous avons observé une survie a 5 ans de 77% pour les tumeurs du célon gauche ; 76% pour les
tumeurs du colon droit et 75% pour les tumeurs bifocales, le taux de survie était |égérement
plus bas pour les tumeurs du c6lon droit par rapport aux tumeurs du colon gauche sans

différence significative.

Plusieurs études et méta analyses dans la littérature, ont confirmé que les tumeurs du célon
droit étaient de plus mauvais pronostic que celles du célon gauche [346-350] ; cependant une
méta analyse de Ishizuka M, avait conclu a I'absence de différence significative dans la survie

globale entre les tumeurs droites et gauches [351].

Nous avons relevé que le type histologique avait un impact trés significatif sur la SSP (p=0.000).

En effet la survie a 5ans était de 79% pour I'adénocarcinome Lieberkiihnien ; de 37% pour le
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carcinome colloide muqueux et de 00% pour I'adénocarcinome en bague a chatons. Nos
résultats concordent avec ceux de la littérature ou I'adénocarcinome en bague a chatons est de
moins bon pronostic, que le carcinome colloide muqueux et I'adénocarcinome Lieberkiihnien.
Selon I'étude de O’Connell, la survie a 5 ans est significativement plus faible pour le carcinome
en bague a chaton (36,0%) et le carcinome colloide muqueux (61,8%) qu’avec I'adénocarcinome
classique (65,9%) [352]. Pour Nitsche U, le carcinome en bague a chaton et le carcinome colloide
muqueux ne sont pas des facteurs pronostiques indépendants pour la survie globale
comparativement a I'adénocarcinome classique ; ils sont diagnostiqués a des stades tumoraux
plus avancés entrainant ainsi des taux de survie réduits [353]. Pour Hosseini S, le carcinome

colloide muqueux n’est pas un facteur pronostique indépendant pour la survie globale [354].

Tableau 104: SSP selon le type histologique dans les différentes séries

Série SSP (%) / ADK SSP (%) / CCM SSP (%) / BC
O’Connell [352] 65.9 61.8 36
Notre série 79 37 00

Le grade histologique avait un impact trés significatif sur la SSP (p=0.001). En effet chez nos
patients la survie a 5ans était de 80% pour le bas grade et de 40% pour le haut grade. Nos
résultats concordent avec ceux de la littérature ol les tumeurs de haut grade constituent un
facteur indépendant de mauvais pronostic [355-357]. D’aprés I'étude de Burton et al, la survie

a 5 ans est de 59% pour les tumeurs de bas grade et 29% pour les tumeurs de haut grade [358].

Tableau 105: SSP selon le grade histologique dans les différentes séries

Série SSP (%) / bas grade SSP (%) / haut grade
Burton [358] 59 29
Notre série 80 40

L’envahissement pariétal (pT) avait un impact significatif sur la SSP (p=0.010) dans notre série.
En effet la survie a 5ans était de 100% pour tumeurs pT1 ; 88% pour les tumeurs pT2 ; 80% pour
les tumeurs pT3 et 40% pour les tumeurs pT4. Nos résultats concordent avec ceux de la

littérature ou les tumeurs pT4 avaient une survie significativement plus faible que les tumeurs
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pT3-T2-T1. D’apres I'étude de Burton et al, la survie a 3 ans est de 36.29% pour les tumeurs pT4,
70.23% pour les tumeurs pT3, le statut pT 4 constitue un facteur indépendant de mauvais
pronostic [358]. D’apres I'étude de Van den Berg et al, La survie a 5 ans est de 50% pour les
tumeurs pT4, 74.6% pour les tumeurs pT3, 88.6% pour les tumeurs pT2 et 94.4% pour les
tumeurs pT1 [357]. Selon I'étude de Hosseini et al, La survie a 5 ans est de 53.5% pour les
tumeurs pT4, 49.1% pour les tumeurs pT3, 77.5% pour les tumeurs pT2 et 80.2% pour les

tumeurs pT1 [354].

Tableau 106: SSP selon le satut pT dans les différentes séries

Série SSP (%) / pT1 SSP(%)/pT2  SSP(%)/pT3  SSP(%)/pT4
Burton [358] 59 29 70.23 36.29
Van den Berg [357] 94.4 88.6 74.6 50
Hosseini [354] 80.2 77.5 49.1 53.5
Notre série 100 88 80 40

Dans notre étude, le nombre de ganglions prélevés n’avait pas d’influence sur la SSP (p=0.381).
Cependant la survie a 5ans était meilleure si le nombre de ganglions prélevés était > 12 (78%)
que si le nombre était < 12 (68%). L'examen d’au moins 12 ganglions régionaux est recommandé
par 'UICC et I'AJCC pour établir le statut N de la classification TNM [39]. Quel que soit le stade,
en particulier pour les stades Il et Ill, le pronostic est d’autant meilleur que le nombre de
ganglions prélevés et analysés est élevé [359-361]. Selon la méta analyse de Chang et al, le
nombre de ganglions examinés affecte positivement le survie, que ces derniers soient envahis
ou non ; le nombre de ganglions prélevés serait un marqueur de la qualité de I'exérése [362]. Au
total le prélevement d’'un grand nombre de ganglions permet de mieux stadifier la tumeur,

notamment en augmentant les chances de mettre en évidence un ganglion envahi.

Dans notre étude, I'envahissement ganglionnaire (pN) avait un impact tres significatif sur la SSP
(p=0.001). En effet la survie a 5ans était de 85% pour tumeurs NO ; 69% pour les tumeurs N1 et
42% pour les tumeurs N2. Nos résultats concordent avec ceux de la littérature. D’aprés I'étude
de Burton et al, la survie a 3 ans est de 75.93% pour les tumeurs NO, 57.62% pour les tumeurs

N1 et 35.26% pour les tumeurs N2 ; le statut N2 constitue un facteur indépendant de mauvais
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pronostic [358]. Selon I'étude de Hosseini et al, La survie a 5 ans est de 62.1% pour les tumeurs
NO, 46.2% pour les tumeurs N1 et 26.8% pour les tumeurs N2 [354]. Selon I'étude de Van den
Berg et al, La survie a 5 ans est de 90.2% pour les tumeurs NO, 76.9% pour les tumeurs N1 et

41.3% pour les tumeurs N2 [357].

Tableau 107: SSP selon le statut pN dans les différentes séries

Série SSP (%) / pNO SSP (%) / pN1 SSP (%) / pN2
Hosseini [354] 62.1 46.2 26.8

Van den Berg [357] 90.2 76.9 41.3
Notre série 85 69 42

Dans notre étude, le degré d’invasion ganglionnaire (LNR) avait un impact tres significatif sur la
SSP (p=0.000). En effet la survie a 5 ans était de 89% pour le groupe LNR < 0.20 ; 55% pour le
groupe LNR entre 0.20 et 0.39 et 00% pour le groupe LNR = 0.40. Nos résultats concordent avec
ceux de la littérature, ou Le LNR est un facteur pronostique indépendant aux stades Il et IV du

CRC et est associé a une réduction de la SG et de la SSP [363].

Les groupes de LNR sont différents selon les études, certaines études ont classé les groupes de
LNR en fonction de la fréquence de distribution, d’autres en fonction de la séparation maximale

des courbes de survie [363].

Le role du LNR dans le CCR a été initialement étudié par Berger et al ; pour qui la survie a 5 ans
est de 77% pour un LNR < 0.05 ; 70% pour un LNR de 0.05-0.19 ; 62% pour un LNR de 0.2-0.39
et 50% pour un LNR > 0.4 [364].

D’apres I'étude de Jiang et al, la survie a 5 ans est de 80% pour un LNR < 0.167 ; 57.14% pour un
LNR de 0.167- 0.562 et 38.71% pour un LNR > 0.562 [365].

D’apres I'étude de Rosenberg et al, la survie a 5 ans est de 52.4% pour un LNR de 0.01 - 0.17;
33.3%, pour un LNR 0.18 - 0.41 de et 8.3% pour un LNR > 0.70 [366].

Le stade tumoral observé dans notre série avait un impact significatif sur la SSP (p=0.015). En
effet la survie a 5ans était de 94% pour le stade | ; 82% pour le stade Il et 62% pour le stade Il

Le stade tumoral constitue le facteur le plus prédictif de la survie [367].
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Selon la 78 édition de la classification TNM la survie 3 5 ans est de 82.7% pour le stade |, 70.3%

pour le stade Il et 58.3% pour le stade Il [368].

Dans I'étude multicentrique de Van den Berg, la survie a 5 ans est de 91.1% pour le stade |, 83.7%
pour le stade Il et 63.6% pour le stade Il [357] ; selon Hong elle est de 91% pour le stade |, 79.8%
pour le stade Il et 63.3% pour le stade Il [269].

Pour Cardoso, la survie a 5 ans est de 86.7% pour le stade I, 79.2% pour le stade Il et 66.2% pour

le stade Il [369].

Selon I'étude iranienne de Hosseini, la survie a 5 ans est de 80.1% pour le stade |, 57.9% pour le

stade Il et 44.2% pour le stade Ill [354].

Tableau 108: SSP selon le stade tumoral dans les différentes séries

Série SSP (%) /Stadel  SSP (%) /Stadell  SSP (%) / Stade Il
Hari [368] 82.7 70.3 58.3

Van den Berg [357] 91.1 83.7 63.6

Hong [269] 91 79.8 63.3
Cardoso [369] 86.7 79.2 62.2
Hosseini [354] 80.1 57.9 44.2

Notre série 94 82 62

Avec un p=0.004 dans notre série, la présence d’emboles tumoraux vasculaires était
statistiquement significative sur la SSP. En effet la survie a 5ans était de 80% en I'absence

d’emboles tumoraux et 40% en leur présence. Selon plusieurs études, la présence d’emboles

Selon I'étude iranienne de Hosseini, la survie a 5 ans est de 86.6% en |'absence d’emboles

tumoraux et 48.7% en leur présence [354].
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Tableau 109: SSP selon les emboles tumoraux dans les différentes séries

Série SSP (%) / Emboles vasculaires
Absents Présents

Hosseini [354] 86.6 48.7

Notre série 80 40

La présence d’engainements péri nerveux relevé dans notre travail a été trés significative sur la
SSP (p=0.000). En effet la survie a 5 ans était de 81% en I'absence d’engainements péri nerveux

et 35% en leur présence. Selon plusieurs études, la présence d’engainements péri nerveux est

Selon I’étude iranienne de Hosseini, la survie a 5 ans est de 84% en |'absence d’engainements

péri nerveux et 47.9% en leur présence [354].

Selon I'étude de Liebig et al, la survie a 5 ans est de 65% en I'absence d’engainements péri

nerveux et 16% en leur présence [276].

Tableau 110: SSP selon les engainements péri nerveux dans les différentes séries

Série SSP (%) / engainements péri nerveux
Absents Présents
Hosseini [354] 84 47.9
Liebig [276] 65 16
Notre série 81 35

Dans notre étude, le délai de 42 jours post opératoire pour commencer la chimiothérapie n’avait
pas d’impact sur la SSP (p=0.054), malgré une différence non significative de 15%. En effet la
survie 3 5 ans était de 78% si la chimiothérapie était débutée avant le 42°™ jour et 63% aprés le

42°™ jour post opératoire.
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Selon une étude suédoise et I’étude SAFFA, une chimiothérapie retardée au-dela de 8 semaines

est significativement associée a une mauvaise survie globale [374, 375].

Selon I’étude de Gao et al, une chimiothérapie adjuvante débutée avant la 4™ semaine ou entre
5 et 8 semaines avait les mémes bénéfices en matiére de survie pour les patients atteints d’un
cancer du célon de stade Il ; elle pourrait toujours étre utile méme avec un délai d’environ 5
mois ; mais quand elle est retardée au-dela de 8 semaines elle est significativement associée a

une mauvaise survie globale [376].

Selon I'étude de Bos et al, les taux bruts de SG a 5 ans 75%, 76%, 72%, 64%, 61% et 54% si la
chimiothérapie était commencée, avant 4 semaines, entre 5 - 6 semaines, entre 7 - 8 semaines,
entre 9 - 10 semaines, entre 11 - 12 semaines et entre 13 - 16 semaines, respectivement. Le fait

de la commencer au-dela de 8 semaines a été associé a une diminution de la SG [377].

Tableau 111: Survie selon les délais de chimiothérapie dans les différentes séries

Début Gao [376] Notre série
chimiothérapie survie (%) Survie (%)
Avant 4 sem 75
5-6 sem 76 78
7-8 sem 72

63
9-10 sem 64
11-12 sem 61
13-16 sem 54

Nous n’avons pas observé d’influence sur la SSP en cas de survenue ou non d’'une morbidité
postopératoire (p=0.402). En effet la survie a 5ans était de 77% en I'absence de morbidité post
opératoire et 73% en cas de survenue de complications post opératoires. Selon plusieurs

études, la survenue de complications post opératoires influence la survie [378, 379].
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Selon I'analyse de Aoyama, la survie a 5 ans était de 82.2% dans le groupe sans morbidité post
opératoire et 74.8% dans le groupe avec morbidité post opératoire ; la morbidité post

opératoire était un facteur influencant la survie [380].

Selon I'étude de Van den Berg, la survie a 5 ans était de 83.9% dans le groupe sans morbidité

post opératoire et 72.2% dans le groupe avec morbidité post opératoire [357].

Au total, il apparait dans notre étude, que des facteurs généraux tels que : I'age, le score OMS,
I'IMC, la dénutrition, le délai de diagnostic, le taux d’ACE, la classe ASA; des éléments
anatomopathologiques tels que : I'envahissement d’organes, le type histologique, le grade
histologique, le statut pT, le statut pN, le degré d’invasion ganglionnaire, le stade tumoral, la
présence d’emboles tumoraux vasculaires, la présence d’engainements périnerveux ;

influencent statistiquement la mortalité et les courbes de survie.

Auparavant les considérations économiques n’étaient pas prises en compte dans les réflexions
sur les avancées médicales. Actuellement elles s'imposent, comme en témoigne I'accent mis
sur ces questions par la société américaine d’oncologie clinique, qui organise des séminaires
dédiés a I'économie du cancer, la valeur des traitements, les modeéles de financement, le

bénéfice de I'innovation et les défis qui s’y rapportent [381].

Méme s’il semble évident que le meilleur moyen de réduire les colts liés au traitement du
cancer colique réside probablement dans le développement de stratégies de prévention plutot
gue dans une réduction de I'accés aux molécules innovantes, le colt de ces derniéres doit étre

pris en compte dans les recommandations [382].

Dans notre pays, I’évaluation des colts liés au traitement du cancer colique est difficile, du fait
gue les cotations ne sont pas réelles. Selon les services financiers de notre CHU, le colt d’une
journée d’hospitalisation dans un service de chirurgie est estimé approximativement a 43 700
DA et le colt des drogues utilisées pour une cure de chimiothérapie pour cancer colique varie
entre 100 000 et 170 000 DA. Le colit de la médication, de I'acte opératoire, des différents bilans
et analyses, ainsi que les dépenses liées a I'arrét de I’activité professionnelle et sa prise en charge
par les caisses de sécurité sociales sont difficiles a quantifier. Les dépenses pésent lourdement

sur le budget de la santé publique.
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A titre d’exemple et selon I'analyse de Brihmani, le colt d’une intervention chirurgicale pour
cancer colique varierait entre 1149 et 34606 $ et celui de la chimiothérapie entre 1883 et 18021
S [383].

Quoi qu’il en soit, la réduction de la durée du séjour hospitalier est a I'origine d’un gain manifeste

en nombre de jours d’hospitalisation et donc de co(t.

L’évaluation de la qualité de vie de nos patients apres chirurgie, ne s’est pas faite sur un
guestionnaire préétabli, mais sur les facteurs considérés comme les plus importants et les plus
appréciés par le patient lui-méme; il s’agit de I'absence de complications post
opératoire (79.43%) ; de la disparition des symptomes liés a la maladie (77.57%) ; de la survie
sans récidives ni métastases (73.83%) et de I'absence de stomie (59.81%). Le follow- up a été

biaisé par I'épisode de la COVID- 19 du fait de I'absence des malades aux controles.
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14 PERSPECTIVES ET RECOMMANDATIONS

Il nous a semblé utile de dégager de nombreux axes d’avenir, a savoir :

O

Introduire la ceeliochirurgie dans la prise en charge des cancers coliques, couplée a la
réhabilitation améliorée en chirurgie dans notre pratique quotidienne.

Réaliser des études multicentriques en collaboration avec d’autre centres algériens, afin
d’avoir une crédibilité épidémiologique.

Développer les données des registres du cancer régionaux et du registre national du
cancer.

Associer les épidémiologistes dans le dépistage organisé par test immunologique a
partir de I’age de 50 ans, permettant ainsi un diagnostic a la phase asymptomatique par
la recherche de sang occulte dans les selles.

Dans le cadre de la formation médicale continue, vulgariser les regles de bonnes
conduites chirurgicales et organiser des rencontres scientifiques au profit des médecins
généralistes a travers le territoire national, afin de les sensibiliser par rapport au
dépistage des formes familiales et des signes cliniques devant imposer la pratique d’un
examen endoscopique.

Ouvrir des consultations d’oncogénétique pour le dépistage des formes familiales.
Ouvrir des consultations d’oncogériatrie permettant une meilleure évaluation
préopératoire des patients dgés et de leur proposer un traitement adapté a leur état.
Utilisation des techniques de clarification des graisses par les anatomopathologistes
pour une meilleure identification des ganglions.

Développer les techniques de biologie moléculaire et d'immunohistochimie aux niveaux
des laboratoires d’anatomie pathologique, permettant de déterminer le statut
moléculaire de la tumeur, élément indispensable dans la prise en charge des patients,
notamment dans l'indication d’un traitement adjuvant dans les stades Il et permettant
d’évoluer vers une médecine personnalisée.

Promouvoir une meilleure collaboration entre les chirurgiens et les anatomo-
pathologistes pour un meilleur résultat histologique, notamment par I'élaboration de
compte rendus opératoires et anatomopathologiques types.

Sensibiliser la société civile sur les facteurs de risque modifiables du cancer colique.
Encourager la collaboration dans les domaines de la formation et de la recherche avec

des centres experts internationaux.
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15 CONCLUSION

Au terme d’une étude prospective portant sur 107 opérés consécutifs, il a été relevé que les
cancers colorectaux sont extrémement fréquents en Algérie comme a I’échelle mondiale. Il est
donc urgent de les considérer comme un véritable probleme de santé publique, pour lequel il
faudra désormais apporter des solutions précises a sa prise en charge afin d’en améliorer le

pronostic.

D’un point de vue épidémiologique, 1.148.515 nouveaux cas de cancers coliques ont été
enregistrés durant I'année 2020 dans le monde, ce qui représente 6% de I’'ensemble des cancers.
IIs se situent au troisieme rang chez I’'homme et au deuxiéme chez la femme. Les régions les plus
développées totalisent a elles seules 55% de ces cancers. On assiste actuellement a une
augmentation de leur incidence dans les pays anciennement a faible risque et a faible IDH du
fait des changements dans le style de vie et du régime alimentaire. Quant a leur mortalité, elle
est estimée a 576.858 soit 5,8% de tous les cancers. Dans notre pays, 6526 nouveaux cas de CCR

ont été enregistrés en 2020, alors que 3613 déces par CCR ont été enregistrés.

En dehors d’'une mise au point sur les caractéristiques épidémiologiques de notre population ;
ce travail se veut surtout une évaluation de la morbi-mortalité post opératoire, de la survie et

une identification des facteurs pronostiques de gravité qui la détermine.

Une parfaite connaissance de I'anatomie et de la vascularisation colique est la base de toute

chirurgie carcinologique colique.

La symptomatologie clinique des cancers coliques est classique et reste dominée par les

douleurs abdominales les troubles du transit et les hémorragies digestives.

La coloscopie avec biopsie est le « gold standard » permettant d’établir non seulement le
diagnostic topographique de la tumeur, mais également le diagnostic histologique et

moléculaire de cette derniere et par conséquent d’envisager une thérapeutique adaptée.

La TDM thoraco-abdomino-pelvienne avec injection de produit de contraste est a I'heure
actuelle 'examen permettant grace a une imagerie unique d’évaluer I'extension locale et a

distance de la tumeur et de guider ainsi la décision thérapeutique.
Les marqueurs tumoraux gardent leur intérét en tant que facteurs pronostiques.

Le traitement chirurgical bien codifié reste jusqu’a I'heure actuelle le traitement curatif de

premiere intention, il a bénéficié de I'apport de I'abord ccelioscopique.
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La chimiothérapie adjuvante permet de diminuer les risques de récidives locales et a distances ;
son efficacité est prouvée pour les stades lll, elle reste discutable pour les stades Il ou la
détermination du statut microsatellite constitue un élément déterminant en présence de

facteurs de mauvais pronostic.

La prise en charge du cancer colique doit se faire dans le cadre des réunions de concertations
pluridisciplinaires ; elle nécessite une étroite collaboration entre gastroentérologues,

chirurgiens, anatomopathologistes, oncologues, onco-généticiens, voire onco- gériatres.

Le cancer colique est le plus souvent lié a la dégénérescence d’un polype adénomateux, ce qui
le rend accessible a une stratégie de dépistage efficace, cette derniére est a I’'heure actuelle le
garant d’un diagnostic précoce au stade asymptomatique de la maladie et donc d’une meilleure

survie.

L’étude anatomopathologiques des pieces opératoires de nos patients, a identifié un nombre
moyen de 13 ganglions prélevés ; un LNR faible prédominant ; une prédominance des tumeurs
pT3 (65.42%) et NO (60.75%) ; une prédominance des stades Il (45.79%) et une présence
d’emboles vasculaires et d’engainements péri nerveux chez 9.34% et 11.21% de nos patients

respectivement.

Une chimiothérapie adjuvante a été indiquée chez plus de la moitié de nos patients (58.20%) ;
avec un délai moyen de début du traitement d’environ 48 jours et un protocole basé sur FOLFOX

4, XELOX et XELODA ; instauré et suivi par le service d’oncologie.

Les réinterventions ont été notées chez environ 8% de nos patients. Quant a la morbidité
chirurgicale a long terme elle est survenue chez environ 16% des patients dominée par les

métastases (7.47%).

La mortalité globale dans notre étude a été de 18.69%. En dehors d’un IDM, elle était en rapport
avec des PPO dans les suites opératoires immédiates ; alors qu’a long terme elle était le plus

souvent secondaire a des métastases.

Nous avons pu identifier et traiter statistiquement de nombreux facteurs représentés
essentiellement par la durée opératoire, la durée du séjour, la morbidité post opératoire et les
taux de survie sans progression. Les différentes corrélations établies ont été pour la plupart
statistiquement significatives ; I'absence de corrélation pour certains facteurs est a notre avis

probablement liée a un effectif relativement faible de la série.

Ainsi la durée opératoire était corrélée au statut pT4 ; la durée de séjour était corrélée a I'age

avancé, le sexe et la survenue de complications ; alors que la morbidité post opératoire était
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7

corrélée a I'age avancé, la classe ASA, la dénutrition, I'anémie et le siége gauche ou bifocal.
Quant aux taux de SSP, ils étaient étroitement corrélés a : I'dge ; le score OMS ; la maigreur ou
I'obésité classe 2 ; la dénutrition ; le délai de diagnostic ; le taux d’ACE ; la classe ASA ;
I’envahissement d’organes ; le type histologique ; le grade histologique ; le statut pT ; le statut

pN ; le LNR ; le stade tumoral ; les emboles vasculaires et les engainements péri nerveux.

La prise en compte de ces facteurs reconnus et identifiés ne peut que concourir a améliorer les

résultats thérapeutiques du cancer colique évitant ainsi ses écueils.

L’évolution reste tributaire de la bonne pratique chirurgicale, de la collaboration entre les

différents acteurs et de la connaissance des facteurs pronostiques de gravité.

Une meilleure survie est I'objectif a atteindre.
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16 ICONOGRAPHIE

Figure 89: Aspect per opératoire d’une tumeur caecale

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)

Figure 90: Aspect per opératoire d’une tumeur sigmoidienne

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)
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Figure 91: Adénopathies le long du pédicule colique droit

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)

Figure 92: Tumeur du transverse envahissant la paroi

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)

195



Chapitre 16 : Iconographie

Figure 93: Tumeur du sigmoide envahissant la paroi et une anse iléale

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)

Figure 94: Tumeur du sigmoide envahissant la vessie

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)
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Figure 95: Résection monobloc d’une tumeur du sigmoide envahissant la vessie

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)

Figure 96: Tumeur du sigmoide avec Collerette vésicale

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)
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Figure 97: Mobilisation de I'angle colique gauche — début —

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)

Figure 98: Mobilisation de I’angle colique gauche — fin —

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)
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Figure 99: Curage mésentérique supérieur au bord droit de la veine mésentérique inférieure

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)

Figure 100: Aspect final d’un curage mésentérique supérieur

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)
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Figure 101: Contréle de I'artére mésentérique inférieure et de la veine mésentérique inférieure

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)

Figure 102: Contréle de I'artéere mésentérique inférieure

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)
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Figure 103: Contréle de la veine mésentérique inférieure

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)

Figure 104: Contréle de I'artéere mésentérique inférieure
et de I'artére colique supérieure gauche

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)
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Figure 105: : Anastomose iléo transverse terminolatérale manuelle — plan postérieur —

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)

Figure 106: Anastomose iléo transverse terminolatérale manuelle

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)
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Figure 107: Anastomose mécanique iléo transverse latérolatérale terminalisée

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)

Figure 108: Anastomose mécanique iléo colique latérolatérale terminalisée

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)
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Figure 109: Anastomose colorectale trans anale mécanique — mise en place de I'enclume —

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)

Figure 110: Anastomose colorectale trans anale mécanique — préparation de I’'anastomose —

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)
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Figure 111: Piéce opératoire d’une hémicolectomie droite — tumeur du célon ascendant —

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)

Figure 112: Piéce opératoire d’une hémicolectomie droite élargie
— tumeur du célon transverse droit —

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)
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Figure 113: Piéce opératoire d’une colectomie segmentaire gauche basse
— tumeur du célon sigmoide envahissant la vessie —

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)

Figure 114: Piéce opératoire d’une colectomie sub totale
— tumeur du célon transverse gauche envahissant la paroi —

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)
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Chapitre 16 : Iconographie

Figure 115: Colectomie totale — tumeur caecale et sigmoidienne —

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)

Figure 116: Piéce opératoire d’une colectomie totale — tumeur caecale et sigmoidienne —

(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)
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Chapitre 16 : Iconographie

£a

Figure 117: Piéce opératoire d’une colectomie totale

— tumeur de I’AGD et de I’ACG avec polypose —
(Service Chirurgie Générale « B » - CHUC)
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Annexes

Annexe 1 : Classification TNM (8eme édition) [:-]

Tumeur primitive (T) :

Tis : Carcinome in situ, tumeur intra-muqueuse envahissant la lamina propria (chorion)
sans extension a travers la musculaire muqueuse a la sous-muqueuse.

T1 : Tumeur envahissant la sous-muqueuse.

T2 : Tumeur envahissant la musculeuse.

T3 : Tumeur envahissant la sous-séreuse ou les tissus péri-coliques et péri-rectaux non
péritonéalisés.

T4 : Tumeur envahissant directement les autres organes ou structures et/ou perforant
le péritoine viscéral.

T4a : Tumeur perforant le péritoine viscéral.*

T4b : Tumeur envahissant directement les autres organes ou structures de voisinage.**
Ganglions régionaux (N) :

Nx : Renseignements insuffisants pour classer les adénopathies régionales.

NO : Absence de métastase ganglionnaire régionale.

N1 : Métastase dans 1 a 3 ganglions lymphatiques régionaux ***

N1a: Métastase dans un ganglion lymphatique régional.

N1b : Métastase dans 2 a 3 ganglions lymphatiques régionaux.

Nic: Nodule(s) (ou) dép6t(s) tumoral(aux) « satellites » dans la sous-séreuse, ou dans les
tissus péri-coliques ou péri-rectaux non péritonéalisés, sans ganglion métastatique
régional . ****

N2 : Métastases > 4 ganglions lymphatiques régionaux.

N2a : Métastase dans 4 a 6 ganglions lymphatiques régionaux.

N2b : Métastase dans > 7 ganglions lymphatiques régionaux.

Métastases (M) :

MO : Absence de métastase.

M1 : Métastase(s) a distance.

M1a : Métastase(s) localisée(s) a un seul organe (foie, poumon, ovaire, ganglion(s)
lymphatique(s) non régionaux) sans métastase péritonéale.

M1b : Métastases atteignant plusieurs organes sans métastase péritonéale.

Mic : Métastase(s) péritonéale(s) avec ou sans métastases d’autres organes.

NB - Micro-métastases et cellules tumorales isolées :

— Les micro-métastases correspondent a des foyers tumoraux dont la taille est comprise
entre 0,2 mm et 2 mm et sont classées pN1. L’addition de « (mi) » est optionnelle.
— Les cellules tumorales isolées (CTI) sont des cellules tumorales uniques ou de petits

amas mesurant < 0,2 mm, pouvant étre détectés par méthodes morphologiques
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(colorations de routine ou immunohistochimie) ou non morphologiques. Les cas de CTI

dans les ganglions lymphatiques ou a distance doivent étre classés NO.

* : T4a. Un stade T4a est défini selon la classification TNM-UICC par une extension de la tumeur
atravers le péritoine viscéral avec invasion de la surface. La classification TNM-AJCC spécifie que
le stade pT4a peut correspondre : 1) a une perforation ou les cellules tumorales sont en
continuité avec la séreuse par des remaniements inflammatoires ; 2)  une tumeur atteignant la
surface de la séreuse accompagnée de phénomeénes réactionnels (hyperplasie mésothéliale,
inflammation, érosion ou ulcération) ; 3) a des cellules tumorales libres a la surface de la séreuse
avec des phénomenes réactionnels. Toujours selon la classification TNM-AJCC une tumeur
située a moins d’1 mm de la séreuse doit étre considérée comme pT3 et non pT4, mais des

niveaux de coupe supplémentaires sont recommandés pour s’assurer du niveau d’invasion.

** . T4b. LU'invasion directe du T4b comprend I'invasion des autres organes ou segment du célon-
rectum par la voie de la séreuse, décelée a I'examen microscopique ou comprend, pour les
tumeurs survenant dans une localisation rétro- ou sous-péritonéale, I'invasion directe des autres
organes ou structures du fait de I'extension au-dela de la musculeuse. Une tumeur adhérente
macroscopiquement a d’autres organes ou structures est classée cT4b. Cependant, si aucune
tumeur n’est présente microscopiquement au niveau de I'adhésion, la classification histo-

pathologique sera pT1 a pT3 selon la profondeur de l'infiltration.

**%* . Les ganglions régionaux du colon sont :

Appendice : iléo-coliques.

— Caecum :iléo-coliques, coliques droits.

— Colon ascendant : iléo-coliques, coliques droits, coliques moyens.

— Angle droit - hépatique : coliques moyens, coliques droits.

— Colon transverse : coliques droits, coliques moyens, coliques gauches, mésentériques
inférieurs.

— Angle colique gauche : coliques moyens, coliques gauches, mésentériques inférieurs.

— Colon sigmoide : nceuds sigmoidiens, coliques gauches, rectaux supérieurs, recto-

sigmoidiens et mésentériques inférieurs.

*¥*** . Les dépbts ou nodules tumoraux « satellites » correspondent a des nodules
macroscopiques ou microscopiques dans le tissu adipeux péri-colique ou péri-rectal, dans le
territoire de drainage lymphatique de la tumeur, sans continuité avec la tumeur, sans argument
histologique en faveur d’un ganglionnaire lymphatique résiduel ou de structure vasculaire ou

nerveuse identifiable. Si une paroi veineuse est identifiable par les colorations de routine H et
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E, fibres élastiques ou autres, le nodule sera classé comme une invasion veineuse (V1/V2) ou
lymphatique (L1). De méme, si des structures nerveuses sont identifiables, le nodule sera classé
comme une invasion péri-nerveuse (Pnl). La présence d’un (ou de plusieurs) nodule(s) ne
modifie pas la catégorie T mais change le statut N en pNic si tous les ganglions lymphatiques

régionaux sont indemnes de métastase a I'examen microscopique.

En I'absence de ganglions lymphatiques métastatiques, la présence de nodules tumoraux
«satellites» est classée Nlc. En présence de ganglions lymphatiques métastatiques, les dépots
tumoraux sont signalés mais ne doivent pas étre additionnés aux ganglions métastatiques. Ces
définitions sont celles de la 8emeédition classification TNM. Elles font I'objet d’un débat,
certains auteurs considérant que l'impact pronostique péjoratif des dépdts tumoraux n’est
actuellement pas assez souligné [384]. Une étude récente semble confirmer la valeur
histopronostique défavorable des dépo6ts tumoraux et qu'ils devraient étre additionnés aux
ganglions métastatiques régionaux, ce qui suggere de possibles changements de classification

TNM et de stratégies thérapeutiques a I'avenir [385].

Les nodules tumoraux « satellites » ne sont pas a confondre avec le « tumor budding » [386]. Ce
dernier est défini comme la présence, au niveau du front d’invasion de la tumeur, de cellules
isolées ou groupées en petits amas de 5 cellules tumorales au maximum se détachant du reste
de la tumeur. Il est établi que le « tumor budding » est un facteur pronostique péjoratif dans le
cancer colorectal car il est associé a un risque de métastases ganglionnaires chez les patients
présentant un cancer colorectal superficiel et a un risque plus élevé de récidive chez ceux pris

en charge pour un cancer colorectal de stade Il [71, 387, 388].
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Annexe 2 : Systéeme de gradation des

Grade Niveau de preuve correspondant

A

recommandations [z9]

Recommandation forte basée par exemple sur un/des essai(s)
comparatif(s) randomisé(s) de forte puissance, une/des méta-analyses
d'essai(s) comparatif(s) randomisé(s), ou une analyse de décision fondée
sur des études bien menées.

Recommandation basée sur une présomption scientifique a partir d'essais
comparatifs randomisés de faible puissance, d'études comparatives non
randomisées bien menées ou d'études de cohortes.

Recommandation basée sur un faible niveau de preuve a partir d'études
cas-témoins, d'études comparatives comportant des biais importants,
d'études rétrospectives, de séries de cas, d'études épidémiologiques
descriptives (transversale, longitudinale).

Accord ou avis
d’experts

Recommandation basée sur un accord ou avis d'experts en |'absence de
données suffisantes de la littérature
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Annexe 3 : Classification des complications

postopératoires selon Clavien-Dindo [3s0]

Grade |

Toute déviation des suites postopératoires sans utilisation de médicaments
(autres que ceux listés ci-dessous) ou d'interventions chirurgicale,
endoscopique ou radiologique

Les médicaments tels que antiémétiques, antipyrétiques, analgésiques,
diurétiques, électrolytes sont autorisés, de méme que la physiothérapie.
Ce grade inclut aussi I'ouverture de la plaie pour drainage d'un abcés
sous-cutané au lit du malade

Grade 2

Complication nécessitant un traitement médicamenteux, y compris la
transfusion de sang/plasma ou l'introduction non planifiée d'une nutrition
parentérale

Grade 3

a) Complication nécessitant une intervention chirurgicale, endoscopique
ou radiologique en anesthésie autre que générale

b) Complication nécessitant une intervention chirurgicale, endoscopique
ou radiologique en anesthésie générale

Grade 4

Complication vitale nécessitant un séjour aux soins intensifs
a) Dysfonction d'un seul organe (y compris dialyse)

b) Dysfonction multiorganique

Grade 5
Déceés du patient
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Annexe 4 : Protocole d’étude

st s ok sfe ok sk ok s sk st s s sk sk sk sk e sk sk sk sk sk sk sk sk sl sie sk s sk sk sk sk sk sk sie st sk sk sk sk sk sk sl sie sk sk sk sk sk sk sk sl ke sk st sk sk sk sk sk ko sk sk soskoskoskosk

IDENTIFICATION DU PATIENT

N° du dossier: ..................
NOIM - Prémom ¢ ... e e

Age: oo, 111 Sexe: M [] F ]

AT eSS & oottt e

Date d’hospitalisation : ..................... Date d’intervention : ...........................
Date desortie: ..................cooeiiinn . Duréeduséjour: ...................ooeinnn.
Mode d’admission :  Consultation [] Transfert

Profession / Niveau instruction : .................................... T i

st s ok sfe ok sk ok s sk st s s sk sk sk sk ke sk sk sk sk sk sk sk sk sl sie sk s sk sk sk sk sk ke sie st sk sk sk sk sk sk sl sie sk sk sk sk sk sk sk sl ke sk sk s sk sk sk sk okoke sk sk sk skoskoskosk

TERRAIN

ANTECEDENTS :

* Personnels médicaux :
RAS [  HTAL] Diabete 1 [ Diabete 2L Cardiopathie [
Autres : L e,

* Personnels chirurgicaux :
RAS L] Cancer- Adénome colorectal[_] Chirurgie colorectale [ ] Autre cancer[ ]
Autres: L1 o,

* Familiaux chirurgicaux :
RAS [] Cancer- Adénome colorectal [] Chirurgie colorectale [ ] Autre cancer [_]
Autres : L e,

FACTEURS DE RISQUE :
RASL] RcUH [] Crohn [LJ PAFL] Lynch (1 Autres: ...,

POIDS: ............. / TAILLE: ............. / BMI:............ / OMS:..............

HABITUDES TOXIQUES :
Sans [_] Tabac [] Alcool []

st sk st s s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk st s s sk sk sk sk sk sk st s sk sk sk sk sk ke sk sk sk s sk sk sk sk ke sk ke skoskosk

CLINIQUE

SIGNES CLINIQUES :
Douleurs abdominales L]/ Troubles du transit [_] / Rectorragies C1 7 Mmélénas L]
/ Asthénie [ ] / Anorexie [ ] / Amaigrissement [ ] / Anémie 1 / pcMm U
/ Masse abdominale L]/ Autres:[] .................
Etat nutritionnel : Bon L1 / Dénutrition [

DELAI DIAGNOSTIC : ........................

EXAMEN PHYSIQUE : Résultats : ........oooiiiiiiiiii e
[]
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T.R: Polype rectal /o Autres: L oo

sk s sfe sfe sk sk sk sk sk st st sk s s sfe sk sk sk sk sk st sk sk sk s sfe sk sk sk sk sk sk ste sk sk s s sk sk sk skoske sk ste sk sk s s sk sk sk sk sk sk st st sk sk s sk sk sk skoskokeoke sk skoskoskoskoskoskokoskokok

EXAMENS PARACLINIQUES

COLOSCOPIE : Totale |:| / Partielle |:|
RESUIALS & it
AULTES LESI10MIS & oottt

TDM THORACO ABDOMINOPELVIENNE :
RESUIALS & ettt

ECHOGRAPHIE ABDOMINOPELVIENNE : oulr L] / ~NoN []
RESUI LS & o e

TELETHORAX : our L1 / NnoN []

BIOLOGIE :
* Bilan biologique standard : ............oooiiiiiiii e
RESUIALS 1 .o
* Groupage- Rhésus : ............coovnnnnnn.
FNS : Résultats .......ccovviiiiiiiiiiiiiiiiiiiieceieeees HB: ...
o Albuminémie : ...........ccevviiiiiiiiiann.
* Marqueurs tumoraux : ACE:.................... / CA19-9: ...

AUTRES EXAMENS PARACLINIQUES :
RESUIALS & .ottt

sk sk st s s sk sk sk ok sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s s sk sk sk sk sk sk st sk sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk ke sk sk s s sk sk sk sk ke ke ke skoskook

CLASSE ASA
ASA: 1 [] 2 [ 3 []

sk sk st s s s sk sk ok sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s s sk sk sk sk sk sk st s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk ok ke sk sk s s sk sk sk sk ok ke ke sk skosk

CARACTERISTIQUES DE LA TUMEUR

ASPECT MACROSCOPIQUE: uUv [L1 /vl L] /vi [ /Ul
TYPE HISTOLOGIQUE : ....ooooooooieeee e
DEGRE DE DIFFERENCIATION : ..ooovimiie e

GRADE HISTOLOGIQUE : Basgrade [ ] / Haut grade [

st sk st s s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s s sk sk sk sk ke sk sk s s sk sk sk sk ke sk ke skoskosk
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ETAPE PRE-OPERATOIRE

TRANSFUSION PREOPERATOIRE : OUI [ ] / NON []

PREPARATION COLIQUE : out ] / NoN []

sk sk st s s sk sk sk ok sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk st s sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk ke sk sk s s sk sk sk sk ke sk ke skoskosk

ETAPE OPERATOIRE

ANALGESIE PERIDURALE : Ooul [ ] / NON []
VOIED’ABORD : ...

CONSTATATIONS PEROPERATOIRES :
Tailledelatumeur : ..............coevvvennne

Envahissement organe : OUL [ ]....................... /NON []
AULTes CONSTALALIONS I ...vuetineit ittt e
Pathologies associées : OUI [_] ....................... / NON [_]

GESTES PRATIQUES :
Colectomie : HCD [_] HCG [ ] Colectomie Seg gauche haute ]

Colectomie Seg gauche basse [] Colectomie totale ]
Type de Curage @ ...o.oneieiii i
Rétablissement de continuité : OUI [_] NON []

Type rétablissement : IC [ ] ccl] cr[] IR []

Type anastomose : Manuelle |:| Meécanique |:|
GESEES ASSOCIES & v tunttttt ettt ettt et et e

INCIDENTS PEROPERATOIRES : OUI [] / NON ]
T P e
(070106 LB E 1 c R 1111} (R

DIFFICULTES OPERATOIRES: OUI [l / NON []
TP i e
CONAUITE tEIUE & vttt et e ettt

DRAINAGE ABDOMINALE : oul [] / NON 1]

TRANSFUSION : (9]0 [] / NON []

DUREE OPERATOIRE : .............c..ocoiiii

st sk st s s sk sk sk ok sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk st s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk ke sk sk sk s sk sk sk sk ke sk ke skoskosk

ETAPE POST- OPERATOIRE
REPRISE TRANSIT : ............
ALIMENTATION PARENTERALE : oUI [ ]/ NON L]
PERFUSION ALB : OUI [] / NON []
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ANTICOAGULATION : 010 [] / NON []
SUITES OPERATOIRES :  Simples [ ] / Morbidité []

MORBIDITE PRECOCE :

» Médicales :
Pneumopathie [ | Embolie pulmonaire [ ] TVP []
Autres . [ oo

* Chirurgicales :
Fistule [_] Péritonite [ ] Hgies [ | Sepsis pariétal [_] Hématome paroi [_]
OIA [ ] Abcésprofond [ ] Autres: ......c.ocoeevvnernnen.
J post-opératoire : .............ceeiiiinnnn.

DECES PENDANT LE SEJOUR: OUI [] / NON ]

sk sk st s s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk st s sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk ke sk sk sk s sk sk sk sk ke sk ke skoskook

ANAPATH
LONGUEUR DE LA PIECE OPERATOIRE : ..............
TYPE RESECTION : rRo[] rR1[L] rR2 ]
TRANCHES DE SECTION ENVAHIES: OUI [ ] / NON ]

NOMBRE GANGLIONS PRELEVES : ...................

NOMBRE GANGLIONSENVAHIS : .....................

LNR: ...........
PTNM : oo STADE : .....coooovioiiiiieeeeeeee .
EMBOLES VASCULAIRES : our [J] / NoN ]
ENGAINEMENT PERINERVEUX: OUI [] / NON ]

sk sk st s s s sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s s sk sk sk sk sk sk st sk sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk ke sk sk sk sk sk sk sk sk ok sk ke skoskosk

TRAITEMENT ADJUVANT

CHIMIOTHERAPIE ADJUVANTE :
oul L1 / NON[] ///' COMPLETE[ ] / INCOMPLETE [_]

PROTOCOLE : ... e
s s s e f e st se s s e e e st e e e st e e ettt st ettt sl e ettt st ettt etttk ok
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SURVEILLANCE

CLINIQUE = oo e

ENDOSCOPIE : ..o

MARQUEURS &

sk st st s s sk sk sk ok sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk ke sk sk sk s sk sk sk sk ke sk ke sk skosk

MORBIDITE A LONG TERME

METASTASES :
Foie[ ] / Poumon [ _] / carcinose L1/ Autre 3 I T

RLR: [ ] S & et
AUTRES : [,

DATE MORBIDITE : ......c..oooiiiiiiiiiiiiiieeeeeeee )
TRAITEMENT MORBIDITE : ........ccociiiiiiiiiieiiiiie e

s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s oo s oo s s oo o oo oo ook ook ook ok ok ok ok o
SURVIE

PATIENT VIVANT SANS RECIDIVE L]

PATIENT VIVANT AVEC RECIDIVE ]

PATIENT DECEDE  []
Date dudéces : ..oovviii
Cause AU dCES & vttt

st sk st s s s sk sk ok sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s s sk sk sk sk sk sk st sk sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk s s sk sk sk sk ok sk ke sk skosk
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Résumé

Introduction
Le cancer colorectal est un véritable probléme de santé publique dans le monde ; il occupe la 3% place

mondiale, apres le cancer du sein et du poumon. Le cancer du c6lon représente 65% des cancers colorectaux ;
il est non métastatique dans 75% des cas. Il a un bon pronostic avec une survie dépassant 90% quand il est
diagnostiqué précocement. La chirurgie d’exérése est actuellement le traitement curatif de premiére intention,
elle doit répondre aux regles d’exérese carcinologique. La survie a été nettement améliorée grace a la
chimiothérapie adjuvante dont I'efficacité n’est plus a discuter.

Objectif de I’étude
Evaluer nos résultats en termes de morbi-mortalité post opératoire et identifier les facteurs pronostiques de
gravité déterminants la survie.

Matériel et méthodes

Il s’agit d’'une étude descriptive prospective analytique et uni centrique, portants sur 107 patients opérés pour
un cancer du célon résécable non métastatique, au niveau du service de chirurgie générale « B » du Centre
Hospitalier Universitaire de Constantine de janvier 2014 a Décembre 2018.

Résultats

L’age moyen de nos patients était de 57.97 ans (26-86 ans). Une légére prédominance masculine est notée avec
un sex-ratio de 1.05. Environ 1% des patients étaient en insuffisance pondérale et 48% en surpoids ou en
obésité. Environ 46% des patients étaient classés ASA Il ou Ill. 4 patients avaient des antécédents de cancer
colique. Les douleurs abdominales étaient le principal signe révélateur. Concernant le siege, la localisation
gauche a été retrouvée chez 61.68% de nos patients. La forme histologique la plus fréquente était
I’'adénocarcinome (91.59%) de méme que le bas grade (87.85%). La voie d’abord a toujours été une cceliotomie
médiane. Le nombre moyen de ganglions prélevés était de 13. Il y avait une prédominance des tumeurs pT3,
pNO et des stades Il. Les emboles vasculaires et les engainements péri nerveux étaient présents dans 9% et 11%
des cas. La durée opératoire moyenne était de 170 min, elle était plus longue en cas de tumeur pT4. La durée
moyenne de séjour était de 8.33 jours, elle était plus longue en cas d’age 270 ans, pour le sexe féminin, en cas
de morbidité post opératoire. La morbidité post opératoire globale était de 20.56%, elle était dominée par les
complications chirurgicales, notamment le sepsis pariétal ; elle était influencée par I'dge, la classe ASA, le siege
colique gauche et bifocal, la dénutrition et I'anémie préopératoires. La chimiothérapie était indiquée chez
54.20% des patients. La mortalité post opératoire était de 2.80% et la mortalité globale de 18.70%. Les
principales causes de décés étaient la PPO en post opératoire et les métastases a long terme. La survie globale
était de 81.30%. La survie sans progression était de 78.50%.

Conclusion

Nous avons pu établir une corrélation avec un certain nombre de facteurs prédictifs de mauvais pronostic, a
savoir : I’age 265 ans ; le score OMS 3 ; la maigreur et I'obésité ; la dénutrition ; le délai de diagnostic > 9 mois ;
le taux d’ACE élevé ; la classe ASA IlI ; I'envahissement d’organes ; le type histologique (adénocarcinome en
bague a chatons et carcinome colloide muqueux) ; le haut grade histologique ; le statut pT4 ; le statut pN +; le
LNR 2 0.20; le stade tumoral Ill ; la présence d’emboles vasculaires et d’engainements péri nerveux.
L’amélioration des résultats thérapeutiques et évolutifs passe par une prise en compte de ces éléments.
Mots clés

Colon — Cancer non métastatique — Morbidité — Mortalité — Facteurs pronostiques — Survie.
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Summary

Introduction

Colorectal cancer is a real public health problem in the world; it ranks 3rd in the world; after breast and lung
cancer. Colon cancer accounts for 65% of colorectal cancers; it is non-metastatic in 75% of cases. It has a good
prognosis with survival exceeding 90% when diagnosed early. Excision surgery is currently the first-line curative
treatment, it must comply with the rules of oncological excision. Survival was markedly improved thanks to
adjuvant chemotherapy, the effectiveness of which is well established.

Objective of the study
Evaluate our results in terms of post-operative morbidity and mortality and identify the prognostic severity
factors determining survival.

Material and methods

This is a descriptive prospective analytical and unicentric study, involving 107 operated patients for non-
metastatic resectable colon cancer, at the general surgery department « B » of Constantine CHU from January
2014 to December 2018.

Results

The average age of our patients was 57.97 years (26-86 years). The most representative age group is between
60 and 69 years old. A slight male predominance is noted with a sex ratio of 1.05. About 1% of patients were
underweight and 48% overweight or obese. About 46% of patients were classified as ASA Il or lll. 4 patients had
a history of colic cancer. Abdominal pain was the main revealing sign. Regarding the seat, the left location was
found in 61.68% of our patients. The most common histological form was adenocarcinoma (91.59%) as well as
low grade (87.85%). The surgical approach has always been a median coeliotomy. The average number of lymph
nodes removed was 13. There was a predominance of pT3, pNO and stage Il tumors. Vascular emboli and
perineural sheaths were present in 9% and 11% of cases. The average operative time was 170 min, it was longer
in case of pT4 tumor. The average length of stay was 8.33 days, it was longer in case of age > 70 years, for the
female sex and in case of postoperative morbidity. The overall postoperative morbidity was 20.56%, it was
dominated by surgical complications, including parietal sepsis; it was influenced by age, ASA class, left colic and
bifocal location, preoperative malnutrition and anemia. Chemotherapy was indicated in 54.20% of patients.
Postoperative mortality was 2.80% and overall mortality 18.70%. The main causes of death were PPO in
postoperative and metastases at long-term. Overall survival was 81.30%. Disease-free survival was 78.50%.

Conclusion

We were able to correlate with a number of factors predicting poor prognosis, namely: age > 65 years old; OMS
score 3; thinness and obesity; undernutrition; time to diagnosis > 9 months; high ACE rate; ASA class Ill; organ
invasion; the histological type (signet-ring cell adenocarcinoma and mucinous carcinoma); high histological
grade; pT4 status; pN+ status; the NRL > 0.20; tumor stage lll; the presence of vascular emboli and perineural
sheaths.

Improving therapeutic and evolutionary outcomes requires taking these elements into account.

Key words
Colon — Non-metastatic cancer — Morbidity — Mortality — Prognostic factors — Survival.
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