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Liste des Abréviations

5-FU
ABCB1/MDR1
AJCC
AKT
BCRP
CA 19-9
CCR
CEA
CRC
CYP3A4
D2
EGCG
EGFR
EMT
GST
HNPCC
hPXR
HSP-27
HTA
IDH
IRM
MDR
MRP1
NF-kB

NK1

: 5-Fluorouracile

: ATP-binding cassette sub-family B member 1
: American joint committee on cancer
: Protéine kinase B

: Breast cancer resistance protein

: Carbohydrate antigen 19-9

: Cancer colorectal

: Antigéne carcinoembryonnaire

: Colorectal cancer

: Cytochrome P450 3A4

: Récepteurs D2 dopaminergiques

: Epigallocatéchine gallate

: Epidermal growth factor receptor

: Epithelial mesenchymal transition

: Glutathion S-transférase

: Hereditary non polyposis colorectal cancer (syndrome de Lynch
: Human pregnane X receptor

: Heat Shock Protein 27

: Hypertension artérielle

: Indice de développement humain

: Imagerie par résonance magnétique
: Multiple drug resistance

: Multidrug resistance protein 1

: Nuclear factor kappa B

: Neurokinine 1




Liste des Abréviations

PAF : Polypose adénomateuse familiale
PARP : Poly(ADP-ribose) polymérase

ROS : Reactive oxygen species

STAT3 : Signal transducer and activator of transcription 3
TAG-72 : Tumor associated glycoprotein 72
TDM : Tomodensitométrie

TNF-B : Tumoral necrose factor B

TPS : Tissue polypeptide specific antigen
TR : Toucher rectal

TV : Toucher vaginal

UICC : Union internationale contre le cancer

VEGF : Vascular endothelial growth factor
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Introduction

Le cancer du cblon occupe une place significative en termes d’incidence et de mortalité. C’est
’un des cancers les plus répandus dans les pays développés. Il occupe la 3°™ place chez
’homme aprés le cancer de la prostate et du poumon et la 2°™ place chez la femme aprés le
cancer du sein. Au Maroc L’OMS estime a 4558 le nombre de nouveaux cas de cancer

colorectal et 1185 le nombre annuel de déces. [1]
Sa gravité est liée essentiellement au retard du diagnostic.
Sur le plan pronostique la survie est liée essentiellement au stade de la maladie.

Au cours des derniéres années, des progres tres importants ont été réalisé dans le traitement de
cette maladie : la chirurgie a été optimisée afin d’obtenir les meilleurs résultats avec une
faible morbidité, et la chimiothérapie s’est avérée efficace et avait augmenté¢ le taux de survie

de manieére significative.

L’incidence du cancer du c6lon a connu une augmentation durant ces dernieres décennies,
cependant nous manquons de données épidémiologiques spécifiques de la région Tanger
Tetouan Al Houceima. A travers cette étude, nous visons a collecter des données sur le
cancer du colon localisé puisque notre service d’oncologie médicale draine la majorité des

patients de la région.
Ce travail vise a:
v' Etudier le profil épidémiologique des patients atteints de cancer du célon localisé.

v Identifier les facteurs pronostiques du cancer du célon localisé.
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Matériel & Méthodes

|. TYPE ET CADRE D’ETUDE

Il s’agit d’une étude rétrospective menée au service d’oncologie médicale du Centre
Hospitalier Universitaire Mohammed VI, étalée sur une période de 6 ans (du 1°" mars 2017 au
1°" mars 2023)

Les données étaient recueillies sur une fiche d’exploitation préétablie comportant les données
épidémiologiques, cliniques, paracliniques, histologiques, thérapeutiques et évolutives de la

maladie.

Il. RECUEIL DES DONNEES

L’analyse réalisée au cours de cette étude avait porté sur plusieurs points, a savoir :

v' L’épidémiologie des patients (Age, sexe, antécédents médicaux, familiaux et toxiques)
Les Résultats cliniques des patients.
Les données anatomopathologiques des tumeurs

La prise en charge des patients

DN N NN

Et I’évolution apres traitement :

e Survie a: 3ans

e Survie sans rechute

I11. ANALYSE STATISTIQUE DESCREPTIVE

Les données ont été saisies et analysées sur les logiciels : SPSS 23.0 et Excel 2016 , I’analyse
statistique faite sur le logiciel SPSS v23 par le teste khi deux et test de corrélation de
PEARSON et SPEARMAN. Dans les analyses comparatives, un résultat a été considéré

comme statistiguement significatif si le p était <0,05.




Matériel & Méthodes

IV. CRITERES D’INCLUSION ET D’EXCLUSION

A. Critéres d’inclusion
Ont ét¢é inclus dans 1’étude les patients :
v" Agés de plus de 18ans.
v’ Opérés pour un cancer du colon localisé.

v Ayant un bilan d’extension a distance négatif.

B. Critéres d’exclusion

Ont été exclus de notre étude les patients :
v’ Diagnostiqués d’un cancer du c6lon métastatique.
v’ Diagnostiqués d’un cancer du rectum.

v Avec des dossiers incomplets.

V.DEROULEMENT D’ETUDE

Pour réaliser cette étude nous avons consulté :

v' Les registres des consultations et de I’hopital du jour du service d’oncologie médicale.

v’ Les dossiers cliniques des patients.

v’ Les contacts téléphoniques des patients (ou leurs membres de familles) pour le suivi.

v Le systéeme informatique hospitalier

V1. FICHE D’EXPLOITATION

(Voir annexe)
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Résultats

I. ETUDE DESCRIPTIVE

A. Données socio demographiques

1. Répartition selon I’age

Pendant la période de notre étude, de mars 2017 a mars 2023, nous avons inclus 122 dossiers

de patients.

L’age moyen dans notre série est de 57,6=12,11 ans avec des extrémes de 31 ans et 83 ans.

30,33% avaient plus de 65 ans

35,00%

30,33% (37)

30,00% 87% (34)

25,41% (31)

25,00%

20,00%

16,39% (20)

15,00% -
10,00% -

5,00% -

0,00% -

<45 ans 46 a 55 ans 56 a 65 ans > 65 ans

Figure 1. Répartition selon I'age




Résultats

2. Répartition selon le sexe

Nous notons une légere prédominance masculine avec un sex-ratio H/F=1,39

m femme
®homme

Figure 2. Répartition selon le sexe




Résultats

3. Antécédents personnels

Nous constatons que 68,85 % des patients n’ont pas d’antécédents médicaux.
Pour les patients avec des antécédents la répartition est la suivante :
v" Hypertension artérielle (HTA) : 5,74% des patients
Diabéte : 7,38% des patients

v

v Tabagisme : 13,93% des patients
v" Cannabisme : 0,82% des patients
v

Alcoolisme : 0,82% des patients

Alcoolisme I 0,82%(1)
Cannabisme l 0,82% (1)

Tabagisme r| l 13,93% (17)
Diabete t| I 7,38% (9)
HTA t ) s7a% ()

0,000 2,006 4,000 6,000 8,000 10,00% 12,00% 14,00%

Figure 3. Répartition selon les Antécédents personnels




Résultats

4. Antécédents familiaux de cancer

La grande majorité de I'échantillon (91,80 %) déclare ne pas avoir de cas de cancer dans leur

famille, tandis que 8,20 % indiquent avoir des antécédents familiaux de cancer.

Enon

Houi

Figure 4. Répartition selon les antécédents familiaux de cancer
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Résultats

B. Examen clinique

1. Circonstances de découverte :
Dans notre échantillon, la répartition des circonstances de découverte de la maladie est la

suivante :

v Colonoscopie programmée pour des symptomes digestifs : 61,48% des patients
v" Occlusion : 36,07% des patients

v Péritonite : 2,46% des patients

m colonoscopie programmée pour
symptémes

m Occlusion

Péritonite

Figure 5. Répartition selon les circonstances de découverte

1



Résultats

2. Nombre des nouveaux cas par année

25,00% - 23,77% (29)
22,13% (27)

20,00% -
17,21% (21) 17,21% (21)

15,00% -
12,30% (15)

10,00% -

4,92% (6)
5,00% -

0,
0.82% (1) L64% (2)

0,00%
2002,0 2017,0 2018,0 2019,0 2020,0 2021,0 2022,0 2023,0

Figure 6. Répartition selon le nombre des nouveaux cas par année

12



Résultats

3. Etat général des patients : Indice OMS
v' 72,95 % des patients ont un OMS a 1.

v" 20,49% des patients ont un OMS a 0.
v" 5,74% des patients ont un OMS a 2.

¥v" Un seul patient a un OMS a 4.

80,00% - 7 Y

70,00% -

60,00% -

50,00% -

40,00% -

30,00% - AT

20,00% -

10,00% T 0 ﬁioi

0,00% T T T 1
,0 1,0 2,0 4,0

Figure 7. Répartition selon le stade OMS
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Résultats

C. Caractéristiques de la tumeur

1. Localisation tumorale

v’ 37,70 % des tumeurs se situent au niveau du colon droit.

v' 62,30 % des tumeurs se situent au niveau du colon gauche.

70,00% -

62,30% (76)

60,00% -
50,00% -
40,00% - 37,70% (46)
30,00% -
20,00% -

10,00% -

0,00% -
colon droit colon gauche

Figure 8. Répartition selon la localisation tumorale
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Résultats

2. Type histologique

Le type histologique le plus fréquent est I'Adénocarcinome (ADK), présent chez 98,36 % des
patients.

Les autres types histologiques, tels que les tumeurs neuroendocrines (NE) et les tumeurs

stromales gastrointestinales (GIST) représentent chacun une proportion de 0,82 %.

m ADK
mNE
GIST

Figure 9. Répartition selon le type histologique

15



Résultats

3. Degré de différenciation

Les données montrent que :
v" 63 % des cas présentent une tumeur bien différenciée
v" 34 % des cas présentent une tumeur moyennement différenciée

v 4,1 % des cas présentent une tumeur peu différenciée

H peu
E moy
= bien

Figure 10. Répartition selon le degré de différenciation
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Résultats

4, Le statut MSS/MSI

Le statut MSS/MSI était connu chez 40 cas, et on a trouveé :

v 9 cas soit 22,5% sont caractérisés comme MSI (Instabilité micro satellitaire)

v’ 31 cas soit 77,5% sont caractérisés comme MSS (Stabilité micro satellitaire)

= MSI
= MSS

Figure 11. Répartition selon le statut MSS/MSI

17



Résultats

D. bilan lésionnel

1. Colonoscopie totale
Les données indiquent que pres de la moitié des patients (45,90 %) ont bénéfici¢ d’une

colonoscopie totale avant leur chirurgie

(66) Enon

H oUui

Figure 12. Répartition selon la colonoscopie totale avant la chirurgie
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Résultats

2. Bilan d’extension

v

v
v
v

Tous nos patients ont eu une TDM.
9,84% des patients ont eu un PET SCAN 18 FDG
57,38% des patients présentent des marqueurs tumoraux positifs.

Pour le taux d’ACE post opératoire :53,28 % ont un taux d'ACE normal, tandis que
16,39 % ont un taux d'ACE éleve, et chez 30,33 % des patients le taux d'ACE est non

connu.

En ce qui concerne le CA19-9 : 26,23 % ont un taux normal, 1,64 % ont un taux élevé,

et chez 72,13 % des patients le taux de CA19-9 reste inconnu.

100% 0

90% | 16,39%

80%
70% 57,38%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

9,84%

100,00%— Oui
m Non

®inconnu

ACE élevé  CA19-9 élevé  Marqueurs PET SCAN TDM
tumoraux
positifs

Figure 13. Répartition selon le bilan d’extension
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Résultats

E. Traitement chirurgical

1. Technique : Résection + anastomose

94,50% des patients ont subi une résection suivie d'une anastomose. (Dont 81,6% leur

intervention chirurgicale était immediate)

®Enon

H OUui

Figure 14. Répartition selon le type de chirurgie : Résection + anastomose
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Résultats

2. Technique Colostomie

12,84 % des patients ont eu une colostomie (dont 8 patients ont subi une colostomie de

décharge)

Enon

Houi

Figure 15. Répartition selon le type de chirurgie : la Colostomie
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Résultats

3. Résultats histologiques

L’adénocarcinome (ADK) est le type histologique le plus fréquent avec un pourcentage de

98,17%
v" 61,47 % des patients n'ont pas d’emboles vasculaires
v 38,53 % des patients ont des emboles vasculaires.
v' 75,23 % des patients n'ont pas d'engainement péri nerveux

v' 24,77 % des patients ont d’engainement péri nerveux.

100,00% 98,17% (107)
90,00% -
80,00% -+ 75,23% (82)
70,00% -+
61,47% (67)
60,00% -
50,00% -

38,53% (42
40,00% - 6 (42)

30,00% 24,77% (27)
20,00% -

10,00% -+
0,92% (1)  0,92% (1)

0,00%

Non Oui Non Oui ADK ‘ AUTRE ‘ NE

Emboles Vasculaires  |[Engainements périnerveux type histologique

Figure 16. Répartition selon les résultats histologique
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Résultats

4. Classification TNM

Dans notre étude les résultats de répartition des cas en fonction de la classification TNM

(Tumeur, Ganglions, Métastases) sont :

Tableau l. Répartition selon la classification TNM

Stades Fréquence Pourcentage
Stade | T2NOMO 3 2,46%
T3NOMO (lla) 31 25,41%
Stade ll
T4NOMO(lIb) 13 10,66%
TIN1TMO(llla) 2 1,64%
T2N1MO(llla) 3 2,46%
T3N1MO(IlIb) 44 36,07%
Stade lll
T3N2MO(lllc) 10 8,20%
T4N1MO(lllb) 12 9,82%
T4N2MO(llic) 4 3,28%
Total 122 100,00%
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Résultats

5.Lestade T

v’ 25,41 % des cas sont classés comme T2,
v 68,85 % des cas sont classés comme T3,

v 5,74 % des cas sont classés comme T4,

80,00% -

68,85% (84)

70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% -
30,00% - 25,41% (31)
20,00% -

10,00% - 5,74% (7)

x B

T3 T4

0,00% -

Figure 17. Répartition selon le stade T
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Résultats

6. Nombre de ganglions examines

v' 86,24 % des patients ont eu un nombre de ganglions examinés supérieur ou égal a 12

v" 13,76 % des patients ont eu un nombre de ganglions examinés inférieur a 12.

minf12

Esup ou égal 12

Figure 18. Répartition selon le nombre de ganglions examinés
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Résultats

7. Le statut N

60,00%

50,00%

50,00% (61)

40,00%

38,52% (47)

30,00% -

20,00% -

10,00% -

0,00% -

11,48% (14)

N1

N2

Figure 19. Répartition selon le stade N
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Résultats

8. Le stade

La répartition des cas en fonction du stade du cancer chez nos malades est comme suit :
v’ Stade | : 2,46 % des cas.
v’ Stade Il : 36,07 % des cas.

v’ Stade 11l : 61,47 % des cas.

m stade |
m stade |l
= stade 1l

Figure 20. Répartition selon le stade
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Résultats

F. Chimiothérapie adjuvante

1. Indication

Dans notre échantillon, la chimiothérapie a été indiquée chez 91,80% des patients

® Non indiqué

mindiqué

Figure 21. Répartition selon I'indication de la chimiothérapie

2. Le délai entre la chirurgie et la chimiothérapie adjuvante :

Le délai moyen entre la chirurgie et la chimiothérapie adjuvante que nous avons retrouvé dans
notre échantillon est de : 82 jours (avec un écart type de 57 jours).

Le délai maximal qu’on a trouvé est de 244 jours.

Le délai minimal qu’on a trouvé est de 14 jours.
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Résultats

3. Protocole adjuvant

En ce qui concerne le protocole adjuvant nous avons noté que le protocole adjuvant le plus

utilisé est "xelox™
v" "xelox" a été utilisé chez 60,66% des patients
v' "folfox" a été utilisé chez 18,85% des patients.
v' "xeloda" a été utilisé chez 11,48% des patients.

v" "LV5FU" a été utilisé chez 0,82% des patients.

xelox | 60,66% (74)
xeloda 7 11,48% (14)
LV5FU 7 0,82% (1)

folfox 7 18,85% (23)

Sans 7 8,20% (10)

0,00% 10,00% 20,00%  30,00%  40,00% 50,00%  60,00%  70,00%

Figure 22. Répartition selon le protocole adjuvant utilisé
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Résultats

4. Durée du traitement

La durée moyenne du traitement est de 3,66 mois soit 109 jours
v" 75,41% des patients ont eu 3 mois de traitement

v" 16,39% des patients ont eu 6 mois d traitement

80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%

3 mois

8,20% (10)

.

inconnu

Figure 23. Répartition selon la durée du traitement
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Résultats

G. Les complications

1. La toxicité de la chimiothérapie

Dans notre série, les effets secondaires associés a la chimiothérapie sont :
v Ladiarrhée (25,41%)

Les vomissements (23,77%)

Le syndrome main-pieds (19,67%) :

La neuropathie (40,16%)

L’anémie (13,93%) :

La thrombopénie (6,56%)

A N NN

La neutropénie (20,49%)

45,00% -
40,16% (49)
40,00% -
35,00% -

30,00% -
25,41% (31)

25,00% - 23,77% (29)
19,67% (24) 20,49% (25)

20,00% -
15,00% - 13,93% (17)
10,00% - 6.56% (5)
5,00% - .
0,00% T T . : :

& N N & R

T
)
\
Q NG &P &
N °© ? <€\°o 3
<& @ d @
& & &
R\

‘Q
&Q} &

Figure 24. Répartition selon les effets secondaires de la chimiothérapie
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Résultats

2. Les grades des effets secondaires

Pour la toxicité clinique : on note que la diarrhée de grade 1 est la toxicité la plus fréquente

avec un pourcentage de, suivie pas les vomissements de grade 1 et la neuropathie de grade 1

Pour la toxicité biologique : on note que la thrombopénie de grade 1 est la plus fréquente,

suivie par I’anémie de grade 1 et ensuite la neutropénie de grade 2

Tableau Il. Répartition selon les Grades des effets secondaire de la chimiothérapie

Complication Grade Fréquence Pourcentage (%)
1 21 67,74
Diarrhée 2 9 29,03
3 1 3,23
1 17 58,62
Vomissements 2 9 31,03
3 3 10,34
1 10 41,67
Syndrome main-pieds 2 8 33,33
3 6 25,00
1 28 57,14
Neuropathie 2 17 34,69
3 4 8,16
1 9 52,94
Anémie 2 4 23,53
3 4 23,53
1 7 87,50
Thrombopénie 3 1 12.50
1 7 28,00
Neutropénie 2 11 44,00
3 7 28,00

Aucune toxicité grade 4 n’a été notée dans notre série.

32
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3. Report de cure pour toxicité

Dans notre étude, prés de 20,49% des patients ont di reporter leur cure en raison de la

toxicité.

Enon

Houi

Figure 25. Report de cure pour toxicité
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4. Hospitalisation pour toxicité

Dans notre étude pres de 99% des patients n‘ont pas nécessité d'hospitalisation en raison de

toxicité associée au traitement.

Enon

Houi

Figure 26. Répartition selon I’hospitalisation pour toxicité
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Résultats

H. La rechute

Dans notre étude, environ 38% des patients ont fait une rechute dont :
v’ 23,76% ont fait une rechute locale
v 8,20% ont fait une rechute a distance

v 5,74% ont fait une rechute régionale

m Sans rechute

m rechute locale
rechute régionale

m rechute a distance

Figure 27. Répartition selon la rechute

La rechute a 3 ans a été observée chez 1 seul patient
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Résultats

I. Evolution

Dans notre étude pres de 92% des patients ont eu un bon contréle lors de la derniére

consultation qu’ils ont faite, tandis que 3,28% sont décédés.

m Bon Contrble
m Déces

perdu de vue

Figure 28. Répartition selon I'évolution
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Résultats

I1. ETUDE ANALYTIQUE

A. Analyse des données socio démographiques

Groupe < 45 ans : Les données indiquent que dans le groupe des patients agés de < 45 ans,
15,2% ont connu une rechute, tandis que 17,1% n'ont pas eu de rechute. Cette différence n’est

pas statiqguement significative

Groupe > 65 ans : Pour le groupe des patients 4gés de > 65 ans, 28,3% ont connu une
rechute, tandis que 31,6% n'ont pas eu de rechute. Cette différence n’est pas statiquement

significative

Tableau lll. Analyse selon L’age

Effectif 13 7 20
<45 ans 0,78
% 17,1% 15,2% 16,4%
Effectif 24 13 37
> 65 ans 0,69
% 31,6% 28,3% 30,3%
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Résultats

B. Analyse des facteurs de risque et des caractéristiques cliniques

Les résultats ne révelent aucune différence significative dans les taux de rechute selon les
différentes circonstances de découverte (Occlusion ou péritonite Vs autre). La répartition des
cas montre que la majorité des patients, quelles que soient les circonstances de découverte,
n‘ont pas connu de rechute (61,8% et 60,9% respectivement).

De méme, l'analyse des degrés de différenciation ne révele pas de différence significative

dans les taux de rechute entre les catégories (Bien différencié Vs autre)

La localisation de la tumeur : Les patients ayant une tumeur au niveau du colon droit ont un
taux de rechute inférieur (45,7%) par rapport a ceux avec une tumeur au niveau du colon

gauche (54,3%). Cette différence n'est pas statistiquement significative

Tableau IV. Analyse selon les facteurs de risque et caractéristiques cliniques

Rechute Valeur
Total
Non Oui P
Effectif 47 28 75
Autre
% 61,8% 60,9% 61,5%
Circonstances de
. 0,91
découverte
Occlusion ou EﬁeCtlf 29 18 47
Péritonite % 382%  39,1%  38,5%
Effectif 49 32 81
Autre
% 64,5% 69,6% 66,4%
Différenciation 0,56
Bien Effectif 27 14 41
différencié % 355%  30,4%  33,6%
Colon Effectif 25 21 46
droit % 32,90% 45,70% 37,70%
Localisation 0,15
Colon EffeCtIf 51 25 76
gauche % 67,10% 54,30% 62,30%

38



Résultats

C. Analyse des résultats paracliniques et du traitement

% ACE élevé :

Il n'y a pas de différence significative dans les taux de rechute en fonction des taux d’ACE.(p
=0,39)

% CA19-9 élevé :

Il n'y a pas de différence significative dans les taux de rechute en fonction des taux de CA19-
9. (p =0,51)

% Statut MSS /MSI :

Il n'y a pas de différence significative dans les taux de rechute en fonction du statut MSI et
MSS. (p=0,13)

< Nombre de ganglions examinés :

Le nombre de ganglions examinés ne montre pas de différences significatives dans les taux de

rechute, avec des taux relativement similaires entre les groupes.

< Emboles vasculaires :

Les patients ayant subi des emboles vasculaires présentent un taux de rechute Iégerement
inférieur (28,3%) par rapport a ceux sans emboles vasculaires (38,2%). Cependant, la valeur P

de 0,50 suggere gue cette différence n'est pas statistiguement significative.

< Engainement perinerveux :

Les patients ayant un engainement perinerveux présentent un taux de rechute légérement
inférieur (17,4%) par rapport & ceux sans engainement perinerveux (25,0%). Cependant, la
valeur p de 0,55 suggeére que cette différence n'est pas statistiquement significative.
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Tableau V. Analyse selon les résultats paracliniques et traitement

Rechute
: Total Valeur P
Non Oui
inconny  Eftectif 26 11 37
% 34,2% 23,9% 30,3%
o Effectif 37 28 65
ACE élevé Non % 48.7% 60,9% 53,3% 0,39
oul Effectif 13 7 20
% 17,1% 15,2% 16,4%
nconny  Efectif 55 33 88
% 72,4% 71,7% 72,1%
. Effectif 19 13 32
CA19-9 élevé Non % 25,0% 28.3% 26,2% 0,51
oui Effectif 2 0 2
% 2,6% 0,0% 1,6%
Msi Effectif 5 4 9
% 6,6% 8,7% 7.4%
Effectif 24 7 31
MSS/MSI Mss % 31.6% 15.2% 25.4% 0,13
Nf Effectif 47 35 82
% 61,8% 76,1% 67,2%
inf 12 Effectif 8 7 15
Nb de gg % 10,5% 15,2% 12,3% -
examines Supou  Effectif 61 33 94
égal 12 % 80,3% 71,7% 77,0%
Non Effectif 40 27 67
Emboles % 52,6% 58,7% 54,9% oo
vasculaires ou Effectif 29 13 42 ’
% 38,2% 28,3% 34,4%
Non Effectif 50 32 82
Engainement % 65,8% 69,6% 67,2% .
perinerveux ou Effectif 19 8 27 ’
% 25,0% 17,4% 22.1%
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D. Analyse selon les classifications et les stades :

« Classification Stade :

Les patients avec un stade | ont un taux de rechute de 0,0% par rapport a 2,6% sans rechute.

Les patients avec un stade Il ont un taux de rechute de 19,6% par rapport a 36,8% sans

rechute.

Les patients avec un stade Il ont un taux de rechute de 80,4% par rapport & 60,5% sans

rechute. Cette différence est statistiguement significative (valeur P = 0,04).
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Tableau VI. Analyse des classifications et grades

NO Effectif 38 9 47
% 50,0% 19,6% 38,5%
N1 Effectif 29 32 61
% 38,2% 69,6% 50,0%
Effectif 9 5 14
% 11,8% 10,9% 11,5%
% 2,60% 0,00% 1,60%
STADE NO/N1/N2 % 3,90% 0,00% 2,50% 0,002
% 3,90% 0,00% 2,50%
N2 % 39,50% 2,20% 25,40%
% 22.40% 58,70% 36,10%
% 9,20% 6,50% 8,20%
% 6,60% 17,40% 10,70%
% 9,20% 10,90% 9,80%
% 2,60% 4,30% 3,30%
Effectif 2 0 2
Stade | % 2,60% 0,00% 1,60%
Classification Effectif 28 9 37
Stade Stade I % 36,80% 19,60% 30,30% 0,038
Stagey Effectf 46 37 83
% 60,50% 80,40% 68,00%
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Les résultats indiquent que pour le stade Illa, aucun cas de rechute n'a été observé parmi les
cing patients, en revanche, pour le stade Ilb, on observe huit cas de rechute, avec une valeur P
significative de 0,001. Ces données mettent en évidence une association significative entre le

stade de la maladie (Il1a ou 11b)

Pour le stade 11, 28,69% des patients ont évité la rechute, tandis que 7,38% ont fait face & une
rechute. La valeur P de 0,041 indique une corrélation significative entre le stade Il et le risque

de rechute.

Enfin, pour le stade 1, 2,46% des patients ont été exempts de rechute, et aucun cas de rechute
n'a été observé. Avec une valeur P de 0,041 cela indique une forte association entre le stade |

et I'absence de rechute.

Tableau VII. Analyse des stades

Rechute
Valeur P
Non Oui
5 0
Stade llla
4,10% 0,00%
0,001
5 8
Stade llb
4,10% 6,56%
35 9
Stade Il
28,69% 7,38%
38 37
Stade lll 0,041
31,15% 30,33%
3 0
Stade |
2,46% 0,00%
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E. Analyse de la chimiothérapie et de la toxicité :

Les complications :

On a noté plus de rechutes chez les patients ayant présenté une neuropathie induite par

I’oxaliplatine avec un taux de 56,5% (p= 0,004)
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DISCUSSION
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I. Aspects épidemiologique

A. Incidence

Le cancer colorectal occupe actuellement la troisieme place parmi les cancers les plus
courants dans le monde en termes d'incidence. En 2018, il a été responsable de plus de 1,8
million de nouveaux cas, ce qui équivaut a plus de 9 % de I'ensemble des cas de cancer. En ce
qui concerne la mortalité, il se classe au deuxiéme rang, avec pres de 881 000 déces,
représentant environ 10,2 % de toutes les causes de déces liées au cancer au cours de la méme

anneée. [5]

Il est important de noter que l'incidence du cancer colorectal varie considérablement d'une
région a l'autre du globe. Prés de 63 % de tous les cas sont enregistrés dans les pays
développés. De plus, il existe une corrélation entre I'incidence du cancer colorectal et I'Indice
de Développement Humain (IDH), un indicateur composite qui tient compte de I'espérance de
vie, de I'éducation et du revenu par habitant dans un pays. Les pays affichant un IDH éleve
signalent une incidence plus élevée de ce cancer, tandis que les pays a IDH plus faible
signalent une mortalité plus élevée due au cancer colorectal. [3,5]

L'augmentation de la mortalité par cancer colorectal dans les pays a IDH faible peut étre
attribuée a un mangue ou a l'absence de programmes efficaces de dépistage et de détection

précoce, ainsi qu'a un acces limité aux traitements du cancer.. [2,3,4,5]

Au niveau individuel, le cancer colorectal se positionne comme la quatrieme cause de déces
par cancer chez les hommes et la troisieme chez les femmes a I'échelle mondiale. 1l est le
troisieme cancer le plus fréquent chez les hommes, apres les cancers de la prostate et du
poumon, représentant 14 % de I'ensemble des cas de cancer. Chez les femmes, les cancers
colorectaux représentent 13 % de tous les nouveaux cas de cancer et se classent au deuxieme

rang apres les cancers du sein. [2,3,4,5]

Il convient de noter que les taux d'incidence sont nettement plus élevés chez les hommes, avec
une prédominance de 20 a 50 % des cas de cancer du rectum, que chez les femmes dans la

plupart des régions du monde [2,3,4,5]
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B. Distribution géographique

L'incidence la plus élevée du cancer colorectal (CCR), avec des taux de 30 a 50/100 000
habitants, est observée dans les régions d’Amérique du Nord (notamment aux Etats-Unis et au
Canada), en Australie, en Europe de I'Ouest et au Japon. En revanche, cette incidence diminue
considérablement lorsque I'on se déplace vers d'autres régions du monde telles que I'Afrique,
I'Asie (comme en Inde et en Thailande) et I'Amérique du Sud, ou les taux se situent entre 3 et
7/100 000 habitants [6]. Il est important de noter que ces variations d'incidence sont plus
marquées pour le cancer du célon que pour celui du rectum, et la tendance est similaire pour

le cancer colorectal métastatique (CCRM) [7].

En Afrique, le cancer colorectal (CCR) est considéré comme l'une des principales causes de
morbidité et de mortalité, se classant comme le deuxieme cancer digestif le plus fréquent
aprés le cancer de l'estomac. En 2018, les taux d'incidence et de mortalité standardises en
fonction de I'age étaient estimés a 8,2 et 5,6 pour 100 000 habitants dans la région africaine.
Selon le rapport de I'Observatoire Mondial du Cancer pour I'année 2022, on estime qu'en
2020, I'Afrique a enregistré environ 66 198 nouveaux cas de cancer colorectal, avec une
répartition de prées de
54 % chez les hommes et 46 % chez les femmes [8].
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Nigeria
7478 (11.3%)
Others Sud d'afrique
26 110 (39.4%) 7 354 (11.1%)
Autres
26 110 (39.4%)
Algerie
6526 (9.9%)
République démocratique du congo \ Ethiopie
2893 (4.4%) \ 6 048 (9.1%)
Maroc Egypte
4 558 (6.9%) 5231 (7.9%)
TOTALE : 66 198

Figure 29. Estimation du nombre de nouveaux cas de CCR en Afrique, 2020.
(Global Cancer Observatory, 2022) [8].

C. le sexe

Les résultats de notre étude menée a Tanger en 2023 révelent un sexe ratio de 1,39 parmi nos
participants. Cette constatation indique une légere prédominance masculine au sein de
I'échantillon étudié. Pour mieux interpréter ce résultat, il est instructif de le comparer a

d'autres recherches similaires menées dans différentes régions et a différents moments.

Dans I'étude de L.Moustachir [9] a Marrakech en 2022, un sexe ratio de 1,11 a été rapporté,
révélant également une prédominance masculine parmi les participants, bien que moins

marquée que dans notre étude.

En revanche, I'étude d'Amara Korba en Algérie en 2020 a mis en évidence un sexe ratio de
1,61, indiquant une prédominance nettement plus forte des participants masculins. Cette
différence significative par rapport a notre étude suggere des variations culturelles ou

démographiques entre les deux régions.

L'étude de J.Devpal [11] au Royaume-Uni en 2023 a trouvé un sexe ratio de 1,52, indiquant

une prédominance masculine légérement plus marquée, ce qui est cohérent avec notre résultat.
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D'autre part, I'étude d'A.Zgura [12] en Roumanie en 2022 a obtenu un sexe ratio de 1,76,
montrant une prédominance masculine plus prononcée que dans toutes les autres études

mentionnées, y compris la notre.

L.Katsidzira [13] au Zimbabwe en 2015 a rapporté un sexe ratio de 1,12, indiquant une légere
prédominance féminine parmi les participants. Ces variations dans le sexe ratio peuvent étre

attribuées a des caractéristiques propres a la population étudiée dans chaque région.

Enfin, I'étude d'l.Cherif [14] en Tunisie en 2019 a trouvé un sexe ratio de 1,5, montrant une

Iégere prédominance masculine parmi les participants tunisiens, en accord avec notre résultat.
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Tableau VIII. Comparaison du sexe ratio selon la littérature

Auteur Pays Année Sexe ratio
L.Moustachir [9] Marrakech 2022 1,11
A.KORBA [10] algérie 2020 1,61
J.Devpal [11] Angleterre 2023 1,52
A.Zgura [12] Roumanie 2022 1,76
L.Katsidzira [13] Zimbabwe 2015 1,12
I.Cherif [14] Tunisie 2019 1,5

Notre étude Tanger 2023 1,39

D. Age

Les résultats de notre étude menée a Tanger en 2023 révélent un &ge moyen de 57,6 ans parmi
nos participants. Pour mieux contextualiser ces résultats, nous avons pris en compte d'autres

études menées dans des régions et a des moments différents.

L'étude menée par L.Moustachir [9] a Marrakech en 2022 a révélé un age moyen de 56 ans,
ce qui est trés similaire a notre résultat. Cela suggere une cohérence dans les tendances d'age

au niveau national.

En revanche, I'étude menée par A.KORBA [10] en Algérie en 2020 a rapporté un age moyen
de 50,5 ans, marquant une différence notable par rapport a notre étude. Cette différence
pourrait étre due a des facteurs régionaux ou a des variations dans la composition de la

population étudiée.

L'étude de J.Devpal [11] au Royaume-Uni en 2023 a également trouvé un age moyen de 56
ans, ce qui est comparable a notre résultat, suggérant une similitude des tendances d'age dans

ces deux régions a des moments donnés.

D'autre part, I'étude d'A.Zgura [12] en Roumanie en 2022 a obtenu un &ge moyen de 47,11
ans, démontrant une différence significative avec notre étude. Cette variation peut étre

attribuée a des différences démographiques et culturelles entre les régions.
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L.Katsidzira [13] au Zimbabwe en 2015 a rapporté un age moyen de 58 ans, légérement plus
élevé que notre résultat. Les variations peuvent étre liées aux spécificités des populations

étudiées dans ces régions respectives.

Enfin, I'étude d'l.Cherif [14] en Tunisie en 2019 a trouvé un age moyen de 61 ans, ce qui est
plus élevé que la plupart des autres études, y compris la notre. Ces différences pourraient étre
le résultat de divers facteurs, y compris des aspects culturels et démographiques propres a la

Tunisie.

Tableau IX. Comparaison de I'age moyen selon la littérature

Auteur Pays Année Age moyen
L.Moustachir [9] Marrakech 2022 56 ans
A.KORBA [10] algérie 2020 50,5 ans
J.Devpal [11] Angleterre 2023 56 ans
A.Zgura [12] Roumanie 2022 47,11 ans
L.Katsidzira [13] Zimbabwe 2015 58 ans
I.Cherif [14] Tunisie 2019 61 ans
Notre étude Tanger 2023 57,6 ans

E. Facteurs de risque

1. Facteurs exogenes

Les principaux facteurs de risque associées au cancer colorectal sont les suivants : [15,16]

v Age : L'age est considéré comme le principal facteur de risque du cancer colorectal. A
partir de I'dge de 50 ans, toute personne présente un risque accru de developper un

cancer colorectal.

v' Alimentation déséquilibrée : Une alimentation riche en graisses et en viande, ainsi
qu'une faible consommation de fibres végétales, jouent un rdle dans l'apparition du
cancer colorectal. Il est donc recommandé de maintenir une alimentation équilibrée avec

une consommation adéquate de fibres.
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v Alcool et Tabac : La consommation d'alcool et le tabagisme sont des facteurs de risque.
Le risque de développer un adénome intestinal chez un gros fumeur a I'dge de 30 ans est
comparable au risque associé a une histoire familiale de cancer colorectal. De plus, les
femmes qui consomment au moins 30 g/jour d'alcool ont 1,8 fois plus de chances de
développer des polypes dans le cdlon et le rectum distaux que celles qui en consomment

moins.

v' Obésité et Sédentarité : L'obésité et un mode de vie sédentaire sont également associés
a un risque accru de cancer colorectal (Boudemia et al., 2019). 1l est donc recommandé

de maintenir un poids santé et de pratiquer régulierement une activité physique.

En comparant les facteurs de risque de notre étude avec les autres études nous avons trouve :

Etude de L.MOUSTACHIR [9] (Marrakech, 2022) : L'étude menée par LOUBNA
MOUSTACHIR a Marrakech en 2022 révele une prévalence de 9,54% pour I'hypertension
artérielle (HTA) et de 10,55% pour le diabete parmi la population étudiée. Le tabagisme est
également notable a 11,05%, mais il n'y a aucune incidence de cannabisme, et I'alcoolisme est
faible, a seulement 0,50%. Ces résultats suggérent une prévalence modérée de facteurs de

risque pour le cancer du cdlon dans cette région.

Etude d'’AMARA KORBA (Algérie, 2020) : L'étude menée par AMARA KORBA en
Algérie en 2020 indique des taux plus élevés de facteurs de risque pour le cancer du cdlon.
Les taux d'HTA, de diabéete, de tabagisme, et d'alcoolisme sont respectivement de 12%,
17,25%, 21%, et 12%, tandis que le cannabisme est a 3%. Cela suggere que la population

étudiée présente des facteurs de risque plus élevés que dans d'autres régions.

Etude de Jayaditya Devpal (Angleterre, 2023) : L'étude menée par Jayaditya Devpal au
Royaume-Uni en 2023 révele des taux importants de tabagisme (16,40%) et d'alcoolisme
(28%) parmi la population. Les taux d'HTA et de diabéte sont de 7% et 8,50%
respectivement, avec aucune incidence de cannabisme. Ces resultats indiquent des facteurs de

risque significatifs pour le cancer du cdlon dans cette région.
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Etude de I.Cherif [14] (Tunisie, 2019) : L'étude menée par I.Cherif [14] en Tunisie en 2019
montre une prévalence élevée de I'HTA (12%) et du tabagisme (12%). Cependant, les taux de

diabete (5%) et d'alcoolisme (2,50%) sont plus faibles, et il n'y a aucune incidence de

cannabisme. Ces résultats suggerent une prédominance de certains facteurs de risque par

rapport a d'autres.

Notre étude (Tanger, 2023) : Dans notre propre étude menée a Tanger en 2023, nous

observons des taux relativement bas d'HTA (5,74%), de diabéte (7,38%), d'alcoolisme

(0,82%), et de cannabisme (0,82%) parmi la population. En revanche le taux du tabagisme est

important avec un pourcentage de 13,93%, cela suggére 1I’importance de I’implication du

tabagisme dans le cancer du colon.

En conclusion, notre étude les facteurs de risque les plus présents sont

diabete et de ’HTA mais qui restent a des taux faibles.

Tableau X. Comparaison des facteurs de risque selon la littérature

. le tabagisme, suivi du

Hypertension
Auteur Pays Année artérielle Diabéte  Tabagisme Cannabisme Alcoolisme
(HTA)
L.Moustachir [9] Marrakech 2022 9.54 % 10.55 % 11.05 % 0% 0.50 %
A.KORBA [10] algérie 2020 12% 17,25% 21% 3% 12%
J.Devpal [11] Angleterre 2023 7% 8,50% 16,40% 0% 28%
I.Cherif [14] Tunisie 2019 12% 5% 12% 0% 2,50%
Notre étude Tanger 2023 5,74% 7,38% 13,93% 0,82% 0,82%
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2. Facteurs endogénes

Plusieurs autres facteurs de risque sont associés au cancer colorectal : [15,16]

v" Polypes adénomateux : Les cancers colorectaux se développent fréquemment a partir
d'adénomes, qui sont des polypes. Environ 80 % des cas de cancer colorectal ont pour
origine un adénome. Le risque de dégénérescence des adénomes dépend de leur type
histologique, de leur degré de dysplasie, de leur différenciation, de leur taille et de leur
forme. Certains adénomes ont un risque accru de se transformer en cancer colorectal,

d'ou I'importance du dépistage et de I'ablation des adénomes.

v Facteurs génétiques : Environ 15 a 20 % des patients atteints de cancer colorectal ont
une histoire familiale de la maladie, ce qui suggére une prédisposition héréditaire. Dans
certains cas, le cancer colorectal peut se manifester a un age beaucoup plus précoce en
raison d'une prédisposition génétique autosomique dominante. Des conditions telles que
la Polypose Adénomateuse Familiale (PAF) et plusieurs syndromes de Cancer
Colorectal Héréditaire Non-Polypeux (HNPCC) sont associés a un risque accru de

développement de néoplasmes intestinaux.

v' Maladies inflammatoires chroniques du tube digestif : Les individus atteints de
maladies intestinales inflammatoires chroniques, telles que la colite ulcéreuse et la
maladie de Crohn, présentent un risque significativement accru de développer des
tumeurs intestinales. Le risque de développer un cancer précoce du c6lon ou du rectum

est 8 a 30 fois plus élevé chez ces patients (Puddu et Tafforeau, 2006).

Les résultats de notre étude concernant les antécédents familiaux de cancer du célon, avec un
taux de 8,20 %, peuvent étre comparés aux résultats d'autres études menées au niveau
national et international. Il est important de noter que ces comparaisons doivent étre
interprétées en tenant compte des variations géographiques et temporelles, ainsi que des

différences dans la méthodologie de collecte des données :

v Par rapport a I'étude de L. MOUSTACHIR [9] a Marrakech en 2022 avec un taux de
9,54 %, notre étude montre un taux légerement inférieur, bien que la différence soit

relativement minime.
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v Cependant, notre résultat de 8,20 % est plus élevé que celui rapporté par Leolin
Katsidzira au Zimbabwe en 2015 avec un taux de 3,60 %. Cette différence peut
indiquer une prévalence plus élevée des antécédents familiaux de cancer du cdlon dans

la région de Tanger par rapport au Zimbabwe a cette époque.

v En comparaison avec I'étude d'l.Cherif [14] en Tunisie en 2019 qui a trouvé un taux de
7 %, nos résultats sont légérement supérieurs, bien que la différence soit relativement

minime.

v Enfin, par rapport a I'étude menée par AMARA KORBA en Algérie en 2020 avec un
taux de 17 %, notre taux de 8,20 % est nettement plus bas. Cela peut indiquer des
différences significatives dans les antécédents familiaux de cancer du cblon entre

Tanger et I'Algérie.

Tableau XI. Comparaison des antécédents familiaux de cancer selon la littérature

Auteur Pays Année ATCDS FAMILIAUX

DE CANCER
L.Moustachir [9] Marrakech 2022 9.54 %
A.KORBA [10] algérie 2020 17%
L.Katsidzira [13] Zimbabwe 2015 3,60%
I.Cherif [14] Tunisie 2019 7%
Notre étude Tanger 2023 8,20%

3. Les cancers du cblon héréditaires

La présence d'antécédents familiaux de cancer colorectal (CCR) est en effet I'un des
principaux facteurs de risque identifiés. Lorsque I'un des scénarios suivants se présente, on
doit envisager la possibilité d'une prédisposition génétique, c'est-a-dire des cancers
héréditaires : [17,18,19]

1. Age inférieur a 50 ans au moment du diagnostic : Si une personne est diagnostiquée

avec un cancer colorectal a un age inférieur a 50 ans, cela peut suggérer une

prédisposition génetique.
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2.

3.

Antécédents tumoraux personnels de CCR : Si une personne a déja eu un ou plusieurs

cancers colorectaux, cela peut également indiquer une prédisposition génétique.

Antécédents familiaux de CCR ou de cancers sur d'autres sites : Si plusieurs membres
de la famille ont des antécédents de cancer colorectal ou de cancers sur d'autres sites
(comme le sein, les ovaires, I'utérus), cela peut évoquer la possibilité d'une prédisposition

génétique.

Environ 5 a 10 % de tous les cancers colorectaux se développent dans le cadre de syndromes

héréditaires de cancers définis. Les deux formes principales de ces syndromes sont : [17,20]

1.

Syndrome de Lynch : Aussi appelé syndrome de Lynch, il se caractérise par un risque
élevé de développer des cancers colorectaux, ainsi que d'autres types de cancer comme le
cancer de I'endomeétre, de l'ovaire, du rein et du tractus urinaire supérieur. Ce syndrome
est principalement causé par des mutations génétiques spécifiques liées a la réparation de
I'ADN.

Polypose Adénomateuse Familiale (FAP) : Cette condition est associée a la formation
de nombreux polypes adénomateux dans le cdlon et le rectum. Les personnes atteintes de
FAP ont un risque trés élevé de développer un cancer colorectal, et il est généralement

recommandé de procéder a une intervention chirurgicale préventive pour enlever le c6lon.

Ces formes peuvent se manifester avant I'age de 70 ans et augmentent également le risque de

développer des tumeurs de I'endometre (chez prés de 30 % des cas) ainsi que d'autres types de

cancers, tels que I'estomac, l'intestin gréle, les voies biliaires et urinaires, et les ovaires.

Dans les familles ou la mutation génétique associee a la pathologie a éte identifiee, le

diagnostic génetique est la méthode de dépistage privilégiée. Cela permet de cibler la

surveillance médicale sur les individus porteurs de la mutation et leur famille (Fondation
ARK, 2020).[21]
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1. ASPECTS CLINIQUES

A. Délai entre les signes cliniques et la 1ere consultation

Le délai entre les premiers signes cliniques et le diagnostic du cancer varie d'une série a
l'autre. Certains auteurs le considerent comme un élément pronostique. Des recherches
européennes ont révélé que plus de 70% des patients consultent un professionnel de la santé
dans les six premiers mois aprés l'apparition des symptdmes [22], tandis que des études
menées au Maroc indiquent que plus de 60% des patients consultent tardivement, aprés une

période de plus de six mois [23].

Dans notre étude, nous manquons des données de la date de la 1°® consultation chez la

majorité des patients.

B. Symptomes

Le cancer colorectal (CCR) peut étre envisagé lorsqu'une série de symptémes gastro-
intestinaux inférieurs se manifestent. Le National Institute for Health and Care Excellence a
établi une liste des principaux indicateurs permettant aux professionnels de la santé de
détecter les patients présentant un risque élevé de CCR. Ces symptomes varient en fonction
du type, de la phase et du stade de la tumeur. En général, la suspicion de CCR est associée a
I'émergence de troubles récents du transit intestinal, de saignements rectaux, d'une masse
abdominale, de douleurs abdominales, d'une perte de poids inexpliquéee et d'une anémie
ferriprive. Néanmoins, certains symptomes non spécifiques a la région, tels que la perte

d'appétit et la thrombose veineuse profonde, ont également été rapportés [24,25,26].

57



Discussion

C. Examen clinique

v

L'évaluation clinique englobe divers éléments, dont les principaux sont les suivants :
[27]

Un examen abdominal visant a repérer toute présence de masse abdominale, d'ascite
ou d'hépatomégalie.
L'inspection des aires ganglionnaires périphériques.

La réalisation d'un toucher rectal (TR), éventuellement complété chez la femme par un
toucher vaginal (TV), permettant d'évaluer la souplesse et I'épaisseur de la cloison

recto-vaginale.

Les circonstances de découverte du cancer du cdlon dans notre étude, présentent des

similitudes et des différences par rapport a d'autres études menées dans diverses régions et

années.

v

Dans notre étude, 61,48 % des cas de cancer du cdlon ont été découverts lors de
colonoscopies programmées pour des symptémes digestifs, ce qui est cohérent avec
I'étude de A.Zgura [12] en Roumanie en 2022, ou 63 % des cas ont été découverts de

la méme maniére.

Cependant, dans I'étude menée par A.KORBA [10] en Algérie en 2020, 84 % des cas
ont été diagnostiqués lors de colonoscopies programmeées pour des symptdmes digestifs,

ce qui est nettement plus élevé que dans notre étude.

En ce qui concerne les cas diagnostiqués en raison d'une occlusion, notre étude présente
un taux de 36,07 %, tandis que I'étude de J.Devpal [11] au Angleterre en 2023 montre

un taux de 40 % presque comparable a la notre.

L'étude menée par I.Cherif [14] en Tunisie en 2019 présente une distribution similaire
avec 60 % des cas diagnostiqués lors de colonoscopies programmées pour des
symptomes digestifs, mais elle présente un taux plus élevé de 39 % de cas

diagnostiqués en raison d'une occlusion, ce qui est plus élevé que notre étude.
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v" En ce qui concerne la découverte du cancer du c6lon en raison de la péritonite, notre
étude présente un taux de 2,46 %, tandis que I'étude de AMARA KORBA [10] en

Algérie en 2020 montre un taux de 4 %.

Tableau XIl. Comparaison des circonstances de découverte selon la littérature

Auteur Pays Année Colonoscopie programmée Occlusion Péritonite
pour des symptomes digestifs

A.Zgura[12] Roumanie 2022 63% 23% 14%
a':)(]ORBA algérie 2020 84% 12% 4%
J.Devpal [11] Angleterre 2023 47% 40% 13%
I.Cherif [14]  Tunisie 2019 60% 39% 1%
Notre étude  Tanger 2023 61,48% 36,07% 2,46%
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I11. ETUDE PARACLINIQUE

A. Coloscopie totale

La coloscopie totale est I'examen de référence pour le diagnostic du cancer colorectal, offrant
une sensibilité de 97 % et une spécificité de 98 %. Pour sa réalisation optimale, une
préparation colique adéquate est nécessaire, et dans certaines situations, une anesthesie
générale peut étre préférable. La coloscopie totale permet d'accomplir plusieurs objectifs
essentiels, notamment : [28,29]

1. Visualisation de la tumeur et confirmation histologique : La coloscopie permet de
visualiser directement la tumeur et de prélever des échantillons de tissus (biopsies) pour

confirmer histologiquement la nature de la lésion.

2. Recherche de lésions associées : En plus du cancer, la coloscopie est utile pour détecter
d'autres lésions potentielles, telles que des cancers synchrones (plusieurs cancers se

développant simultanément dans le cdlon) ou des adénomes (polypes précancéreux).

3. Résection des lésions précancéreuses ou cancereuses : Lorsque des lésions pré-
néoplasiques (comme des adénomes) ou des lésions cancéreuses sont identifiées, la
coloscopie peut étre utilisée pour les enlever ou les réduire. Cette étape peut jouer un réle

clé dans la prévention et le traitement du cancer colorectal.

B. Anatomopathologie

Notre corps est composé d'environ 50 000 milliards de cellules organisées en tissus qui
forment notre organisme. Chaque jour, des milliers de ces cellules se multiplient par division
cellulaire, tandis que d'autres meurent par apoptose, un processus programmé. La
transformation d'une cellule humaine normale en une cellule cancéreuse est un processus
complexe résultant de mutations genétiques successives, qu'elles soient héritées ou dues a des
modifications épigénétiques. Ces altérations génétiques provoquent des lésions graves et
irréversibles de I'ADN, constituant le point de départ d'un cancer, une fois que la cellule

acquiert les caracteristiques d'une cellule cancéreuse en prolifération incontrdlée [30].
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A mesure que les cellules cancéreuses se multiplient, elles forment un tissu anormal,
communément appelé tumeur, qui envahit et détruit les tissus sains voisins. Le terme
"tumeur” peut désigner une croissance ou une masse anormale, qui peut étre bénigne (c'est-a-
dire qu'elle n'envahit pas les tissus voisins et ne récidive pas si elle est retirée) ou maligne
(susceptible de se propager a d'autres parties du corps et de réapparaitre fréquemment apres
une intervention chirurgicale si elle n'est pas traitée par chimiothérapie ou radiothérapie) [31].

Les cancers sont classeés en fonction de I'organe ou ils se développent en premier lieu et du
type de cellules dans lesquelles ils apparaissent. Le cancer colorectal, par exemple, est un
groupe de maladies caractérisées par des altérations qui affectent les tumeurs et les polypes
pouvant se former dans le cdlon (60 %) et la derniére partie du cdlon, le sigmoide, ainsi que
dans le rectum (40 %). Généralement, ce type de cancer se développe a partir de polypes
bénins non cancéreux appelés polypes adénomateux ou adénomes. Bien que ces polypes

soient généralement bénins, ils peuvent évoluer vers un adénocarcinome [32].
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Temporal devslopmant of CRC

Figure 30. Développement du cancer colorectal et méthodes de dépistage [33]
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La différenciation des adénocarcinomes est classée comme suit : Grade 1 (bien différencié),
grade 2 (modérément différencié) et grade 3 (moins différencies).

Figure 31. Grades de différenciation (G*100) a) ADK bien différencié b) ADK moyennement

différencié c) ADK peu différencié d) carcinome indifférencié [32].
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En fonction de son évolution, la stadification de I'adénocarcinome se décline comme suit :

1. Cancer in situ : Ce stade correspond a une tumeur localisée uniquement dans la
muqueuse interne de l'organe. A ce stade, le cancer n'a pas encore envahi les couches

sous-mugqueuses ni les tissus adjacents.

2. Cancer invasif : A ce stade, la tumeur a progressé vers la couche sous-muqueuse de
I'organe. Elle peut continuer a se développer et a se propager vers les ganglions
lymphatiques et d'autres organes éloignés, comme le foie et les poumons. En I'absence de
traitement, on parle de cancer métastasé, c'est-a-dire une propagation du cancer a d'autres

parties du corps.

L'adénocarcinome colloide muqueux ou mucineux se caractérise par la présence de larges
plages de mucus entrecoupées de cellules tumorales indépendantes, ce qui lui confére un
aspect macroscopique gélatineux et colloide. Au niveau histologique, les cellules forment soit

des tubes, soit des amas ou des travées.

En ce qui concerne I'adénocarcinome en bague a chaton, également connu sous le nom de
carcinome a cellules isolées, il se distingue par la présence de plus de 50 % de cellules
tumorales indépendantes contenant des gouttelettes de mucus dans leur cytoplasme. Cette

forme est rarement primitive et se manifeste principalement chez les patients jeunes.

Les carcinoides représentent 1,5 % des tumeurs gastro-intestinales, et leur degré de malignité
varie considérablement. Les localisations coliques ont un pronostic moins favorable que
d'autres localisations, avec une survie de 50 % a 5 ans, en particulier lorsqu'ils se développent

dans le caecum.

1. Etude macroscopique

Le préleveur a la responsabilité d'étiqueter les récipients contenant I'échantillon biologique au
moment du prélevement afin d'éviter toute erreur quant a I'identité de la personne. L'étiquette
doit inclure le nom, le prénom et la date de naissance du patient, ainsi que la date du
prélevement. La macroscopie constitue un diagnostic a 1'eeil nu, au cours duquel le médecin

préleve un échantillon suspect et le place directement dans une cassette préalablement

64



Discussion

étiquetée. Cette étape s'effectue dans la salle de macroscopie, ou tous les prélevements recus

sont préparés sous une hotte. [34]

< En cas d’hémicolectomie :

Dans le cas d'une hémicolectomie, le médecin réalise des mesures et des descriptions
specifiques, en se concentrant notamment sur les tumeurs présentes, I'état de la muqueuse
colique a distance de la tumeur, et la recherche d'autres Iésions telles que des polypes. Un
curage ganglionnaire est effectué au cours de la procédure. Des fragments sont prélevés a
partir de la masse tumorale ainsi que des limites d'exérese chirurgicale, puis ces échantillons
sont soigneusement placés dans des cassettes, qui sont par la suite conservées dans du
formol.[35]

Figure 32. Piéce opératoire d’hémicolectomie
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Figure 33. L’étude macroscopique d’une piéce opératoire.

< En cas de biopsie
Les échantillons recueillis sont mis dans des cassettes (sans nécessité¢ d’effectuer une étude

macroscopique) et conservés dans le formol [36]

2. L’étude microscopique

La lecture des lames en pathologie est une étape cruciale pour I'établissement d'un diagnostic

précis. [34]

1. Microscope photonique et ordinateur : Un microscope photonique est utilisé en
combinaison avec un ordinateur. Cette configuration permet au pathologiste de visualiser
les lames au microscope et d'enregistrer les images observées, ce qui peut étre essentiel

pour la documentation et la communication des résultats.

2. Objectifs plans : Lors de la lecture des lames, il est impératif d'utiliser des objectifs plans.
Les objectifs plans offrent une image plane, sans distorsion, ce qui permet d'obtenir une

vue d'ensemble précise de la tumeur et de ses structures.
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3. Faible grossissement : La lecture commence souvent a faible grossissement. Cela permet
au pathologiste d'obtenir une vue d'ensemble de la tumeur, de son emplacement et de ses

caractéristiques générales.

4. Fort grossissement : Apres avoir examiné la tumeur a faible grossissement, le
pathologiste passe au plus fort grossissement. Cette étape permet d'analyser en détail les
caractéristiques cellulaires et nucléaires. C'est a ce stade que les caractéristiques
spécifiques des cellules cancéreuses, telles que leur forme, leur taille, et leur nucléation,

peuvent étre mieux observées.

5. Compte rendu descriptif : La lecture des lames permet au pathologiste de recueillir des
informations détaillées sur la tumeur. Ces informations sont ensuite utilisées pour rédiger
un compte rendu descriptif précis. Ce compte rendu inclut souvent le stade et le grade de

la maladie, qui sont des éléments essentiels pour établir un plan de traitement approprié.
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Figure 34. La visualisation des lames sous microscope optique
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Les types histologiques de cancer du cdlon dans notre étude présentent des similitudes et des

différences par rapport aux autres études menées dans diverses régions et années.

v" Dans notre étude, l'adénocarcinome est le type histologique prédominant, représentant

98,36 % des cas. Cela indique une forte similitude avec les études menées par
L.Moustachir [9] a Marrakech en 2022, A.KORBA [10] en Algérie en 2020,
J.Devpal [11] au Royaume-Uni en 2023, et A.Zgura [12] en Roumanie en 2022, ou

I'adénocarcinome est également le type le plus courant, variant de 94 % a 100 %.

v' Les tumeurs stromales gastrointestinales, les tumeurs neuroendocrines et les autres

types de cancer du c6lon représentent une petite proportion des cas dans toutes les

études, y compris la nétre. Les variations observées dans ces catégories sont minimes.

v' L'étude menée par L.Katsidzira [13] au Zimbabwe en 2015 est la seule a présenter des

tumeurs neuroendocrines chez 6 % des cas, ce qui est relativement plus élevé que dans

les autres études.

Tableau XIlll. Comparaison du type histologique selon la littérature

ICTUCL T Tumeurs Autre

Auteur Pays Année Adénocarcinome stromales .
. . neuroendocrines Type

gastrointestinales
L.Moustachir [9] Marrakech 2022 100% 0% 0% 0%
A.KORBA [10] algérie 2020 100% 0% 0% 0%
J. Devpal [11] E.”'ted 2023 100% 0% 0% 0%

ingdom

A.Zgura [12] Roumanie 2022 97% 0% 0% 3%
L.Katsidzira [13] Zimbabwe 2015  94% 0% 6% 0%
Notre étude Tanger 2023 98,36% 0,82% 0,82% 0%

69



Discussion

Les degrés de différenciation des cas de cancer du colon dans notre étude montrent certaines

variations par rapport aux autres études menées dans différentes régions et années.

v" Dans notre étude, 63 % des cas de cancer du c6lon sont bien différenciés, tandis que

34 % sont moyennement différenciés, et 4,10 % sont peu différenciés.

v Par comparaison, I'étude de L.Moustachir [9] a Marrakech en 2022 présente une
prévalence plus élevée de cas moyennement différenciés, a 75,38 %, et une prévalence

moindre de cas peu différenciés, a 2,01 %, par rapport a notre étude.

v' L'étude menée par A.KORBA [10] en Algérie en 2020 révele un taux élevé de cas bien
différenciés, a 43 %, et une proportion significative de cas moyennement différenciés, a
32 %, avec un taux de cas peu différenciés a 8 %o.

v' L'étude de L.Katsidzira [13] au Zimbabwe en 2015 montre une forte prédominance de
cas bien différenciés, a 73 %, et un taux de cas peu différenciés de 6 %, avec des cas

moyennement différenciés a 21 %.

v En 2019, I'étude menée par 1.Cherif [14] en Tunisie montre un taux similaire de cas
bien différenciés, a 46 %, avec des cas moyennement différenciés a 31 % et une faible

proportion de cas peu différenciés a 3 %.

Ces comparaisons révelent des variations dans les degrés de différenciation des cas de cancer
du colon entre différentes régions et années. Ces variations peuvent étre liées a des facteurs
tels que les populations étudiées, les méthodes de diagnostic, les pratiques de soins de santé,

ainsi que d'autres facteurs génétiques et environnementaux.

Tableau XIV. Comparaison du degré de différenciation selon la littérature

Auteur Pays Année Bien Moyennement Peu
différencié différencié différencié

L.Moustachir [9] Marrakech 2022 13.07% 75.38% 2.01%

A.KORBA [10] algérie 2020 53.06% 14.28% 32.65%

L.Katsidzira [13]  Zimbabwe 2015 73% 21% 6%

[.Cherif [14] Tunisie 2019 46% 31% 3%

Notre étude Tanger 2023 63% 34% 4,10%
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IV. BILAN D’EXTENSION

Le bilan d'extension doit étre effectué avant I'intervention chirurgicale, sauf en cas d'urgence
telle que la péritonite ou I'occlusion. 1l englobe I'évaluation de la portée du cancer et de son
étendue dans I'organisme, également appelée stadification du cancer. Cette évaluation repose
en partie sur la recherche de cellules cancéreuses dans les ganglions lymphatiques, un
processus confirmé par I'examen anatomopathologique. Pour le cancer du rectum, cet examen
peut étre réalisé avant la chirurgie, tandis que pour le cancer du célon, il est généralement
effectué avant l'intervention chirurgicale. En plus de cette étape cruciale, les professionnels de
la santé utilisent diverses techniques d'imagerie médicale, telles que la tomodensitométrie
(scanner) de la poitrine, de I'abdomen et de la région pelvienne, afin de détecter d'éventuelles
métastases dans d'autres parties du corps. Des examens complémentaires, tels que
I'échographie de I'abdomen et de la région pelvienne, ou I'lRM du foie, peuvent parfois étre

nécessaires, comme mentionné dans I'étude d'Achouche (2019) [37].

A. Examen clinique complet

Une évaluation clinique complete est impérative pour évaluer I'étendue locale et & distance de

la tumeur. Différents examens sont réalisés dans ce but : [27,38,39]

1. Toucher rectal (TR) : Il peut étre effectué en consultation ou au bloc sous anesthésie
générale. Il permet d'apprécier la mobilité de la tumeur et de déterminer si la fonction

sphinctérienne peut étre préservée.

2. Examen abdominal : Cet examen vise a détecter des signes tels qu'une ascite, une
atteinte du foie par des métastases, ou encore la présence d'un nodule péri-ombilical

associe a une carcinose péritonéale.

3. Examen des ganglions lymphatiques : 1l permet de rechercher la présence
d'adénopathies ganglionnaires, notamment au niveau des aines (inguinales) ou au niveau

sus-claviculaire, également connues sous le nom de ganglions de Troisier.

4. Examen somatique complet : Il inclut une évaluation du systeme cardiovasculaire,
pleuro-pulmonaire, ostéo-articulaire, etc., dans le but de rechercher des localisations

secondaires de la maladie ou des contre-indications a I'anesthésie.
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Il est également essentiel d'évaluer les fonctions vitales du patient, son poids, et en particulier
son statut de performance (PS), car celui-ci conditionne la faisabilité d'un traitement, qu'il

s'agisse d'une intervention chirurgicale ou d'une chimiothérapie.

B. Examens paracliniques

< Examens radiologiques :

Dans plusieurs étude, ils ont traitons le cancer du cdlon localisé, mais des bilans peuvent étre

demandés afin d’éliminer une maladie métastatique. [40,41]

La détection des métastases et la stadification des cancers du colon font appel a diverses

modalités d'imagerie médicale : [42,43,44]

Radiographie thoracique et TDM thoracique : La radiographie thoracique peut détecter des
métastases pulmonaires, bien que sa sensibilité soit limitée a moins de 5 % des cas. En cas de
doute, il est recommandé de compléter avec une TDM thoracique. Lors de I'exploration

abdominopelvienne, il est judicieux d'envisager une TDM thoraco-abdomino-pelvienne.

Echographie abdominale transpariétale : Il s'agit d'un examen simple et non invasif. Sa
sensibilité atteint 94 % pour la détection de métastases de plus de 2 cm, mais elle diminue
avec la taille des lésions. L'échographie peut également identifier des métastases hépatiques,

péritonéales, ovariennes et ganglionnaires rétro-péritonéales.

TDM thoraco-abdomino-pelvienne : C'est I'examen privilégié pour évaluer I'extension
locorégionale et a distance du cancer du colon. Il permet d'appreécier la taille de la tumeur, son
extension tumorale, ganglionnaire, hépatique et péritonéale. De plus, elle peut visualiser

I'envahissement locorégional et aider a évaluer la résécabilité.
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Figure 35. La détection assistée par ordinateur (CAQO)
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IRM hépatique : En cas de doute sur la présence de métastases hépatiques.

TDM cérébrale et IRM cérebrale : Les métastases cérébrales sont rares, mais en présence de
signes neurologiques, la recherche se base sur la TDM cérébrale apres injection de produit de

contraste, avec une tendance croissante a recourir a I''lRM cérébrale.

Détection des métastases osseuses : En cas de douleurs osseuses, de fractures ou de
tassements vertébraux pathologiques, les radiographies standards combinées a la scintigraphie

0sseuse sont appropriées.

Dans notre étude ; Tous nos patients ont bénéficié d’une TDM, par contre seuls 9,84% ont fait

un PET SCAN.

Figure 36. TDM de I'abdomen révélant un épaississement de la paroi du célon descendant,

signe d'un cancer du cdlon descendant
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% Marqueurs tumoraux non enzymatiques

L'amélioration des diagnostics CRC actuels est liée aux marqueurs tumoraux non
enzymatiques [ 45 ]. Les marqueurs tumoraux sont des substances produites par des cellules
tumorales ou des cellules saines en réponse a la tumeur [ 46 ]. Les marqueurs peuvent étre
utilisés dans les tests de dépistage, les diagnostics différentiels, le pronostic et I'observation de
I'évolution de la maladie. lls peuvent différencier une tumeur maligne d'une tumeur bénigne
en cas d'image histologique non spécifique [ 47 ]. Les marqueurs peuvent étre testés dans le

sang, l'urine et d'autres fluides corporels [ 46 ].

Les marqueurs utilisés pour le diagnostic et la surveillance du CCR sont : antigene
carcinoembryonnaire (CEA) et I’antigéne du cancer (CA 19-9), les valeurs accrues des
marqueurs tumoraux évaluent les récidives ou les métastases, notamment au foie [ 49 ].
Malheureusement, les marqueurs tumoraux récemment appliqués dans le diagnostic du CCR

ont une sensibilité et une spécificité organique insuffisantes [ 48 ].

% L’ACE :

C’est le marqueur le plus fréquemment examiné lorsqu'une tumeur du tractus gastro-intestinal
est suspectée [ 46 ]. La concentration supérieure a 5 ug/l est établie comme élevée [ 50 ].
Le’ACE est une glycoprotéine produite par les cellules du gros intestin. Une augmentation du
taux d’ACE dans le sérum peut étre liée a une carcinogenese. Chez 50 % des patients, c'est un
indicateur de récidive tumorale aprés résection de la tumeur. Malheureusement,
I’augmentation de la concentration de CEA se produit rarement aux premiers stades de la
maladie ; on I'observe généralement dans les tumeurs graves [ 46 , 49 ]. Une augmentation du
taux de CEA (> 5 pg/ml) avant I'opération peut étre corrélée a un pronostic défavorable [50].
Selon Locker et coll . [50], un niveau durablement plus élevé de CEA chez les patients
présentant des métastases mais sans symptdmes cliniques permet de qualifier les patients pour
un traitement plus intense, ce qui prolonge par conséquent la durée de survie. Locker et coll .
[50] suggerent une estimation d’ACE chez les patients traités avec un CCR tous les 1 a 3
mois. Des recherches récentes ont montré que 15 % des tumeurs du gros intestin ne révélent
pas un niveau plus élevé d’ACE ou ne libérent pas de petites quantités d’ACE [ 49 ]. Une
concentration accrue d’ACE dans le sérum peut également survenir dans des conditions

inflammatoires, notamment [I'hépatite, la maladie inflammatoire de I'intestin (Mll), la
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pancréatite ou la maladie pulmonaire obstructive. L’ACE est trés spécifique dans le CCR
mais sa sensibilité et sa validité ne sont pas suffisantes pour la reconnaissance précoce du
cancer [50, 51]. Il convient de mentionner que les résultats de I'estimation du niveau d’ACE
dans la méme portion de sérum et dans différents laboratoires peuvent différer
considérablement [50].

Dans notre échantillon d’étude, aucun patient n’a bénéficié d’un d’ACE en préopératoire.

Les taux d’ACE postopératoires élevés en tant que marqueurs tumoraux dans notre étude sont

comparables a ceux d'autres études, bien que la nétre montre un pourcentage plus élevé.

v' Dans notre étude, 16,39 % des cas présentent des taux élevés d'ACE en tant que
marqueurs tumoraux. Cela indique une prévalence relativement éleveée de cette

caractéristique dans la population de Tanger.

v' L'étude de L.Moustachir [9] a Marrakech en 2022 présente un pourcentage plus bas,

avec 4,52 % des cas ayant des taux d'ACE éleveés en tant que marqueurs tumoraux.

v" En 2020, I'étude menée par A.KORBA [10] en Algérie montre un taux plus élevé de 12

%0 de cas avec des taux d'ACE élevés.

v L'étude de J.Devpal [11] au Angleterre en 2023 révele un pourcentage similaire a celui
de notre étude, avec 5,20 % des cas ayant des taux d'ACE élevés en tant que marqueurs

tumoraux.

v' En 2022, I'é¢tude de A.Zgura [12] en Roumanie montre un pourcentage intermédiaire

de 8,30 % de cas avec des taux d'ACE élevés.

Tableau XV. Comparaison de I’ACE selon la littérature

Auteur Pays Année Marqueurs tumoraux : ACE élevé
L.Moustachir [9] Marrakech 2022 4.52%
A.KORBA [10] algérie 2020 12%
J.Devpal [11] united kingdom 2023 5,20%
A.Zgura [12] Roumanie 2022 8,30%
Notre étude Tanger 2023 16,39%
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% Le CA19-9

Il est observé dans les tumeurs du tractus gastro-intestinal. C'est une glycoprotéine de poids
moléculaire élevé qui peut étre libérée dans le sang [ 53 ]. Le CA 19-9 est utilise dans le
diagnostic du cancer du pancréas, de I'estomac et du colorectal [ 49 ]. Selon l'augmentation de
la concentration de CA 19-9 dans les pancréatites et les troubles hépatiques, la spécificité des
tests basés sur cet antigene est limitée [ 46 ]. CA 19-9 est appliqué dans le diagnostic et la
surveillance du CRC [ 52 ]. A l'instar du CEA, il n'est pas spécifique d'un type histologique
particulier de néoplasme et de lI'organe dont il dérive [53]. Le CA 19-9 est moins sensible que
le CEA [52]. L'estimation simultanée du CA 19-9 et du CEA peut augmenter la sensibilité
diagnostique dans la reconnaissance du CRC [53]. L'estimation simultanée du CA 19-9 et du
CEA est appliquée comme facteur pronostique préopératoire dans I'évaluation du stade

tumoral et du taux de survie [ 49 ].

Les taux de CA19-9 élevés en tant que marqueurs tumoraux dans notre étude montrent des
similitudes avec d'autres études, bien que notre étude présente un pourcentage légérement

plus bas.

v" Dans notre étude, 1,64 % des cas présentent des taux de CA19-9 élevés en tant que
marqueurs tumoraux. Cela indique une prévalence relativement faible de cette

caractéristique dans la population de Tanger.

v" L'étude de L.Moustachir [9] a Marrakech en 2022 montre un taux de 2,51 %,

Iégerement plus élevé que notre étude.

v" En 2020, I'étude menée par A.KORBA [10] en Algérie montre un taux plus élevé de
5,50 % de cas avec des taux de CA19-9 élevés en tant que marqueurs tumoraux.

v" L'étude de J.Devpal [11] au Angleterre en 2023 révele un pourcentage plus faible, avec
1,40 % des cas ayant des taux de CA19-9 élevés.

v" L'étude de A.Zgura [12] en Roumanie en 2022 présente un taux intermédiaire de 3,00

90 de cas avec des taux de CA19-9 éleveés.
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Tableau XVI. Comparaison du CA 19-9 selon la littérature

Auteur Pays Année Marqueurs tumoraux : CA19-9 élevé
L.Moustachir [9] Marrakech 2022 251 %
A.KORBA [10] algérie 2020 5,50%
J.Devpal [11] united kingdom 2023 1,40%
A.Zgura [12] Roumanie 2022 3,00%
Notre étude Tanger 2023 1,64%
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V. CLASSIFICATION

L'application de ces classifications revét une importance cruciale, car elle facilite
I'identification de sous-groupes de patients, favorisant ainsi la communication entre les
professionnels de la santé concernant les choix thérapeutiques. Plusieurs classifications sont
utilisées a cet égard. Parmi elles, la classification de Dukes demeure I'une des plus simples et
anciennes encore utilisées par certaines équipes en raison de sa simplicité [54]. En revanche,
la classification d'Astler-Coller a engendré des confusions et est maintenant recommandée
d'étre abandonnée [55, 56].

En contraste, la classification TNM, élaborée en collaboration entre I'UICC (Union
internationale contre le cancer) et I'AJC (American Joint Committee on Cancer), est
actuellement préconisée. Cette classification divise I'envahissement tumoral a travers la paroi
(T1 a T4), I'envahissement ganglionnaire (N1, N2), et la présence de métastases (M) [55, 56].
La classification TNM offre une approche plus compléte et précise pour évaluer I'extension

du cancer colorectal, ce qui est essentiel pour guider les décisions thérapeutiques.
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Tableau XVII. Classification TNM/AJCC 8éme édition du Cancer du Colon [57]

Tis Carcinome insitu, tumeur intra-muqueuse envahissant |a lamina propria(chorion) sans
extension d travers la musculaire mugueuse i |8 sous-muquelse

™ Tumeur envahissant la s ous-mugueuse

T2 Tumeur envahissant la musculeuse

T3 Tumeur envahissant la sous-séreuse ou les tissus pér-coliques et péri-rectaux non
péritonisés

T4 Tumeur envahissant directement |es autres organes ou structures etfouw perforant le

péritoing viscéral Tda : tumeur perforant |e pértoine viscéral T4b: tumeur envahissant
directement des autres organes ou structures devoisinage

Hx Renseignements insuffisants pour classer |es adénopathies régionales
ND Pas de metastase ganglionnaire régionale
N1 Metastase dans 1 a3 ganaglions lymphatiques regionaux ™ MN1a : métastase dans 1

ganaglionlymphatique régional M1b: métastases dans 2-3 ganglions lymphati ques
régionaw: Mic: nodule(s) (ou) dépdt(s) tumaoraliaws) « satellites » dans |3 5ouUss EreUse,
oudans les tissus péri-coliqgues ou péri-rectaws non pértonisés, sans ganglion
métastatique régional

N2 IMetastases =4 ganglions lymphatiques regionaux M2a . metastases dans 4-5 ganglions
lymphatiques régionaux M2b: métastases dans =7 ganglions lymphatiques régionaws

M0 Pas de métastase(s) 4 distance

M1 Metastase(s) a distance M1a: metastase(s)localisee(s)a un seul organe (foie,
poumon, ovaire, ganglion(s) lymphatigue(s) non régionawx ) sans meétastase péritonéale
Mib: métastases atteignant plusieurs organes sans métastase péntonéale Mic:
metastase(s) pentongal e(s)avec ou sans métastases d'auvtres organes
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Tableau XVIII. Classification par stades de I'UICC/AJCC [57]

pTis NO MO

pT1-2 NO MO

pT3 NO MO

pT4a NO MO

pT4b NO MO

pT1-T2 N1/N1c MO et pT1 N2a MO

pT3-T4a N1N1c MO, pT2-T3 N2a MO, pT1-T2 N2b MO
pT4a N2a MO; p T3-T4a N2b MO; pT4b N1-N2 MO
tout T, tout N, M1a

tout T, tout N, M1b

tout T, tout N, M1c

Les stades de cancer du colon, classés selon la classification TNM, dans notre étude
présentent des similitudes avec d'autres études, montrant une forte prédominance des stades
T3, bien que notre étude affiche un pourcentage l1égérement plus éleve pour le stade T3.

v" Dans notre étude, le stade T1 représente 0 % des cas, ce qui signifie qu'il n'y a aucun

cas au stade précoce T1.

v' Le stade T2 est présent dans 25,41 % des cas, ce qui indique une proportion

significative de cas au stade T2.

v" Le stade T3 est le plus fréquent dans notre étude, représentant 68,85 % des cas, ce qui

est similaire a la tendance observée dans d'autres études.

v" Le stade T4 est présent dans 5,74 % des cas, ce qui représente une proportion

relativement faible de cas.

v" Dans d'autres études, on constate également une forte prédominance du stade T3, avec
des variations de 42 % a 73 %, et des pourcentages plus faibles pour les stades T1 et
T2.
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Tableau XIX. Comparaison de la classification TNM selon la littérature

Auteur Pays Année T T2 T3 T4
'['é;v'ous‘ta"h" Marrakech 2022 0.50% 7.03% 64.82%  27.63%
A.KORBA [10] algérie 2020 14% 38% 42% 6%
J.Devpal [11] Angleterre 2023 2% 38,20% 52,80% 5%
A.Zgura [12] Roumanie 2022 0% 16% 73% 11%
I.Cherif [14] Tunisie 2019 4% 26% 65% 5%
Notre étude Tanger 2023 0% 25,41% 68,85% 5,74%
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VI. TRAITEMENT

A. Les buts du traitement

Lorsqu’il s’agit du traitement du cancer colon, plusieurs principes clés doivent étre suivis :

1.

Approche Pluridisciplinaire : Le traitement du cancer colorectal doit étre abordé dans un
cadre pluridisciplinaire en reunion de concertation pluridisciplinaire, impliquant divers
spécialistes tels que les oncologues, les chirurgiens, les radiologues, les gastro-
entérologues, et les infirmiéres oncologiques. La collaboration entre ces professionnels

garantit une prise en charge globale et adaptée a chaque cas.

Traitement Carcinologique : L’objectif principal du traitement est la guérison en
abordant la maladie de maniére carcinologique, c’est-a-dire en visant a éliminer

complétement les cellules cancéreuses tout en minimisant les risques de récidive.

Prévention des Complications et des Séquelles : Il est crucial de prendre des mesures
pour éviter les complications liées au traitement, tout en réduisant au maximum les
séquelles thérapeutiques. Cela nécessite une évaluation et une gestion méticuleuse des

effets secondaires potentiels.

Préservation de la Qualité de Vie : Tout au long du traitement, 1’objectif est de préserver
la qualité de vie du patient. Cela peut inclure des approches pour minimiser la douleur, la
fatigue, et d’autres effets indésirables du traitement, tout en favorisant le bien-étre général

du patient.

Soutien, Accompagnement et Education Thérapeutique : Les patients atteints de
cancer colorectal et leurs proches doivent recevoir un soutien psychologique et
émotionnel. De plus, I’éducation thérapeutique est essentielle pour permettre au patient de
mieux comprendre sa maladie, les traitements, et les ajustements nécessaires dans son

mode de vie.
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B. Les moyens thérapeutiques

1. Traitement chirurgical

La chirurgie est actuellement considérée comme le traitement de premier choix pour les cas
de cancer du colon, car seule 1’ablation de la tumeur offre une possibilité¢ de guérison pour le
patient. Au cours des deux derniéres décennies, la chirurgie colique a connu des avancees
continues qui ont permis d’améliorer les résultats des interventions chirurgicales et de réduire

les effets secondaires digestifs

e Heémicolectomie pour cancer du célon droit : [58, 59,60]

L’intervention chirurgicale la plus courante pour traiter les cancers situés entre la valvule de
Bauhin et I’angle colique droit est appelée hémicolectomie. Elle consiste en 1’ablation en un
seul bloc du ceecum, du colon ascendant, de 1’angle droit, du tiers droit du colon transverse et
des 10 a 15 derniers centimétres de I’iléon [59]. Si la tumeur s’étend a certains organes
voisins, I’hémicolectomie doit étre élargie pour inclure d’autres structures. Par exemple, une
partie de I’intestin gréle peut nécessiter une résection, les annexes droites peuvent étre retirées
(annexectomie), la vésicule biliaire peut étre enlevée (cholécystectomie), ou une résection
limitée de la paroi vésicale peut étre nécessaire [60]. Lorsque la tumeur envahit la paroi, une
résection plus étendue impliquant le péritoine antérieur ou latéral, ainsi que les muscles, peut
poser des défis en matiere de réparation parétale. Si I’arbre urinaire est affecté, il peut toucher
le rein ou 'uretére. Dans le cas de I’atteinte rénale, le rein doit étre retiré simultanément apres

avoir vérifi¢ la fonction rénale du rein gauche, tandis que I’uretére doit étre résecté [60]

< Colectomie pour cancer du colon transverse : [58, 59]

Le choix du traitement dépend de I’emplacement de la tumeur. Les cancers situés dans le tiers
gauche du c6lon transverse sont généralement traités par une colectomie segmentaire gauche
étendue vers la droite, tandis que les cancers localisés dans le tiers droit sont traités par une
hémicolectomie droite. En ce qui concerne les cancers du tiers moyen, il existe une certaine
controverse en ce qui concerne le traitement. Du point de vue de la gestion du cancer lui-
méme, il n’a pas été clairement démontré qu’une exérese étendue améliore le pronostic par

rapport a une simple colectomie segmentaire transverse, car le curage ganglionnaire reste
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souvent limité a la zone proche du pancréas. La restauration de la continuité digestive est

généralement réalisée grace a une anastomose colo-colique.

< Colectomie pour le colon descendant: [69]

La colectomie segmentaire gauche haute, également connue sous le hom de colectomie de
I’anse splénique ou colectomie intermédiaire, consiste en I’ablation du tiers gauche du colon
transverse et du colon sus-iliaque. Cette procédure est généralement recommandée pour les
cancers situés dans le colon descendant, entre 1’angle colique gauche et la créte iliaque.
D’autre part, [’hémicolectomie gauche implique 1’ablation du tiers gauche du colon
transverse, du colon descendant, du colon iliaque et de la totalité de 1’anse sigmoide. Elle est
souvent associée a un curage ganglionnaire mésentérique inférieur, étant donné son origine

sur 1’aorte

< Colectomie pour cancer du cblon sigmoide : [93]

La colectomie segmentaire gauche basse, qui consiste en I’ablation de la totalité de 1’anse
sigmoide, est la procédure chirurgicale privilégiée pour les cancers situés dans la région du
colon flottant, entre 1’accolement iliaque et la charniére recto-sigmoidienne. L’exploration
manuelle débute au niveau de 1’étage mésocolique, permettant d’évaluer le volume, la
localisation et la mobilité de la lésion tumorale. La tumeur est isolée en réalisant deux
ligatures serrées de part et d’autre, et la ligature de 1’artére mésentérique inférieure doit étre
effectuée au niveau du bord inférieur du duodénum, toujours en aval de I’artére colique

supérieure gauche. La veine mésentérigue est également sectionnée

Dans notre série, 94,50 % des patients ont subi une résection suivie d’une anastomose.
12,84 % des patients ont eu une colostomie, dont 8 patients ont subi une colostomie de

décharge. 87,16 % des patients n’ont pas eu besoin d’une colostomie
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2. Traitement systémique

2.1. Chimiothérapie

La chimiothérapie consiste a administrer au malade un médicament cytotoxique destiné a la
destruction des cellules cancéreuses que les investigations n’auraient pas pu détecter, elle peut

remplir diverses fonctions dans le cancer colorectal (CCR) [61]

Chimiothérapie adjuvante : elle est utilisée en complément & une chirurgie pour éliminer des
cellules cancéreuses résiduelles, afin d’éviter 1’apparition d’une récidive du cancer ou de

métastase [61,62].

Chimiotherapie néo-adjuvante : elle vise & réduire la taille du CCR avant une chirurgie
[61,62].

Chimiothérapie palliative : son but est d’augmenter la survie et d’assurer le confort du patient
[61,62].

2.1.1. Molécules de chimiothérapie actives dans le cancer du colon localisé

% 5-fluorouracile :

Le 5-fluorouracile (5-FU) est I’agent chimiothérapeutique le plus couramment utilisé dans les
schémas de traitement du cancer colorectal. Il s’agit d’'un médicament antimétabolite de la
famille des fluoropyrimidines ayant une activité anticancéreuse en inhibant la thymidylate
synthase (TS) pendant la réplication de I’ADN. Cependant, ’utilisation clinique du 5-FU est

limitée en raison du développement de résistances aux médicaments [63].

Des études ont montré que la curcumine peut améliorer la sensibilité des cellules du cancer
colorectal HCT-8 au 5-FU en régulant négativement la protéine HSP-27 et la protéine P-gp,
qui sont associées a la résistance multidrogues (MDR). De plus, la curcumine peut renforcer
I’effet anticancéreux du 5-FU en supprimant MDRI, avec I’induction de stress oxydatif
impliquant le mécanisme d’action via 1’axe miR-27a-ZBTB10-Sp. En outre, la curcumine
peut inhiber la prolifération et améliorer I’apoptose dans les lignees cellulaires résistantes au

5-FU en modulant un groupe de miARN suppresseurs de ’EMT.
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Des essais cliniques ont également montré que la curcumine, en combinaison avec FOLFOX,
présente des effets antiprolifératifs et est bien tolérée chez les patients atteints de cancer
colorectal [64, 65].

L’association d’EGCG au 5-FU dans les lignées cellulaires de cancer colorectal DLD-1 et
SW480 a montré une suppression synergique de la croissance, suggérant une
chimiosensibilité accrue. De plus, EGCG a été démontré d’augmenter la chimiosensibilité¢ du
5-FU a faibles doses en inhibant la prolifération du cancer, en favorisant I’apoptose et en
induisant des dommages a I’ADN. Ce mécanisme est associ¢ a la surexpression de miR-155-
5p, qui réprime 1’expression de MDR1, bloquant I’efflux de 5-FU et conduisant & I’apoptose

des cellules cancéreuses.

Une récente recherche a démontré que le traitement combiné de resvératrol et de 5-FU dans le
cancer colorectal peut améliorer I’effet antiprolifératif du 5-FU en ciblant ’arrét du cycle
cellulaire en phase S et en renforgant 1’effet pro-apoptotique du 5-FU en inhibant les voies de
signalisation Akt et STAT3. De plus, cette combinaison a réprimé la transition EMT en
ciblant les niveaux d’expression de slug et de vimentine. Le resvératrol a également montr¢ la
capacité de chimiosensibiliser les cellules CRC résistantes au 5-FU, supprimant le potentiel
pro-cancérigéne et métastatique du facteur de nécrose tumorale B (TNF-f), et modulant les
facteurs EMT en supprimant la vimentine et les limaces tout en augmentant la E-cadhérine
[66, 67, 68].

Mais toutes ces études restent de la pure recherche clinique. Le 5 FU peut étre administré en

bolus ou en perfusion continue, mais cette derniere reste plus efficace et mieux tolérée.

< Capécitabine :

La capécitabine, un dérivé non cytotoxique de la fluoropyrimidine, fonctionne comme un
précurseur oral du 5-fluoro-uracile (5-FU), une fraction cytotoxique. Son activation passe par
plusieurs étapes enzymatiques. La conversion finale en 5-FU implique I'enzyme thymidine-
phosphorylase (ThyPase), présente tant dans les tumeurs que dans les tissus sains,

généralement a des concentrations moindres.

Des études sur des modéles de xénogreffe de cancer humain ont montré que la capécitabine,

lorsqu'elle est associée au docétaxel, démontre un effet synergique probablement lié a la
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régulation positive de la thymidine-phosphorylase par le docétaxel. Le métabolisme du 5-FU
semble bloguer la méthylation de l'acide désoxyuridylique en acide thymidylique, perturbant
ainsi la synthese de I'ADN. L'incorporation du 5-FU entraine également une inhibition de la
synthese de I'ARN et des protéines. Cette action peut induire une carence en thymidine,
perturbant la croissance et conduisant a la mort cellulaire, surtout chez les cellules a
prolifération rapide et a métabolisme accéléré du 5-FU, impactant davantage leur ADN et
ARN [69]

Recherche d’un déficit en DPD avant I’administration d’une chimiothérapie a base

d’une fluoropyrimidine : [70]

La dihydropyrimidine déshydrogénase (DPD) est responsable du métabolisme de plus de 80%
du 5-fluoro-uracile (5-FU). Une activité réduite de la DPD entraine une diminution de la
dégradation du 5-FU, augmentant ainsi la présence de ses métabolites actifs. Cela accroit le

risque de toxicité grave au 5-FU, pouvant méme étre mortelle.

+ Raltitrexed :

Le raltitrexed, appartenant a la famille des antimétabolites, est un dérivé de I'acide folique. I
inhibe directement et spécifiquement une enzyme cruciale, la thymidilate-synthase (TS),
contrairement au 5-fluoro-uracile (5FU) et au méthotrexate qui agissent de maniére indirecte.
Cette inhibition de la TS perturbe la synthése de I'ADN, provoquant la fragmentation de celui-
ci et la mort cellulaire. Pour pénétrer dans les cellules, le raltitrexed utilise un transporteur de
I'acide folique sous une forme réduite. Ensuite, il subit une transformation intense appelée
polyglutamatation, amplifiant son pouvoir inhibiteur sur la TS et prolongeant son action dans
les cellules, renforcant ainsi son efficacité anticancéreuse. Cependant, cette polyglutamatation

pourrait aussi accroitre sa toxicité en retenant le médicament dans les tissus sains.

< Sels de platine

Les composés a base de platine, tels que le cisplatine, I'oxaliplatine et le carboplatine, sont des
éléments couramment utilisés en oncologie depuis plus de 40 ans pour le traitement de divers
cancers, notamment ceux de la vessie, des ovaires, des testicules, des poumons, de la téte et

du cou, ainsi que le cancer colorectal. Leur mecanisme d'action repose en grande partie sur
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une liaison covalente avec les bases puriques de I'ADN, créant ainsi des adduits a I'ADN. Ce
processus inhibe la réplication et la transcription de I'ADN, aboutissant finalement a la mort
cellulaire par apoptose [71, 72]. Toutefois, l'utilisation de ces agents chimiothérapeutiques est
limitée par la fréquente apparition de résistances aux médicaments et les effets secondaires

courants liés a leur toxicité [72].

Combiner des composeés d'origine naturelle avec les agents a base de platine peut entrainer des
effets synergiques qui améliorent l'efficacité des traitements conventionnels. Cela peut
potentiellement permettre une réduction des doses administrées, ainsi qu'une diminution des

effets indésirables associés a la chimiothérapie

Seule une molécule appartenant a la famille des sels de platine est active dans le cancer du

colon : ’oxaliplatine.

Le recours a la chimiothérapie comme traitement du cancer du célon dans notre étude montre
des similitudes avec d'autres études, indiquant une tendance a l'utilisation fréquente de ce

traitement.

v Dans notre étude, 91,81 % des cas ont recu un traitement par chimiothérapie, ce qui

montre une utilisation élevée de cette modalité de traitement.

v' L'étude de L.Moustachir [9] a Marrakech en 2022 présente un pourcentage de 71,35

% de cas traités par chimiothérapie.

v" En 2020, I'¢tude menée par A.KORBA [10] en Algérie montre que 67,50 % des cas

ont recu une chimiothérapie.

v L'étude de J.Devpal [11] au Royaume-Uni en 2023 révéle un pourcentage élevé de 94

% de cas traités par chimiothérapie.

v' L'étude de A.Zgura [12] en Roumanie en 2022 montre un taux élevé de 87 % de cas

ayant recu une chimiothérapie.
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Tableau XX. Comparaison de I'utilisation de la chimiothérapie selon la littérature

Auteur Pays Année Chimiothérapie
L.Moustachir [9] Marrakech 2022 71,35%
A.KORBA [10] algérie 2020 67,50%
Jayaditya Devpal [11]  united kingdom 2023 94%

Anca Zgura [12] Roumanie 2022 87%

Notre étude Tanger 2023 91,81%

3. Traitement de support

3.1. Antiémetiques [73]

La chimiothérapie est connue pour ses effets secondaires indésirables, tels que les nausées et
les vomissements. Heureusement, ces effets peuvent étre efficacement prévenus pour
améliorer la tolérance a la chimiothérapie. Pour ce faire, on peut recourir a divers types

d'antiémétiques, comme suit :

v" Antagonistes NK1 : Ces médicaments sont des antagonistes sélectifs de la substance P
au niveau des récepteurs a la neurokinine 1 (de haute affinité). lls sont efficaces pour

prévenir les nausées et les vomissements.

v SETRONS : Les SETRONS sont utilisés a la fois a des fins curatives et préventives

contre les nausées et les vomissements induits par la chimiothérapie.

v Corticoides : Des corticoides tels que la Dexaméthasone, la Méthylprednisolone, la
Prednisolone, etc., peuvent étre prescrits pour réduire les nausées et les vomissements

associés a la chimiothérapie.

v' Anti-D2 : Les médicaments anti-D2 agissent en tant qu'antagonistes des récepteurs D2
dopaminergiques au niveau de l'area postrema, et sont parfois utilisés comme
neuroleptiques pour prévenir les nausées et les vomissements induits par la

chimiothérapie.
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L'objectif de I'administration de ces médicaments est d'améliorer la qualité de vie des patients
en minimisant les effets secondaires génants liés a la chimiothérapie, tels que les nausées et
les vomissements. Ils doivent étre adaptés en fonction du type de chimiothérapie et de la

sensibilité individuelle du patient pour obtenir les meilleurs résultats. [73]

3.2. Traitement des neuropathies

L’oxaliplatine est la molécule la plus impliquée dans la neuropathie, elle est responsable de

deux types de toxicite :
v" Neuropathie du froid (aigue) : elle n’est pas dose dépendante
v" Neuropathie cumulative : elle est dose dépendante (4°™-5M cure)

Le pourcentage élevé de rechute retrouvé chez les patients présentant une neuropathie
induite par I’oxaliplatine est expliqué par la nécessité de reporter la cure ou bien de
diminuer la dose de la chimiothérapie utilisée.
L'amélioration de la gestion des symptdmes neuropathiques constitue un objectif
thérapeutique essentiel. Diverses stratégies peuvent €tre mises en ceuvre a cet effet,

notamment :

1. Gestion de la douleur : Il est possible d'explorer différentes classes de médicaments pour
traiter la douleur nerveuse, parmi lesquels on trouve les antidépresseurs, les anticonvulsifs

tels que la gabapentine, et les analgésiques, tels que les opioides ou la lidocaine.

2. Approches nutritionnelles : Des interventions nutritionnelles peuvent également étre

considérées dans le cadre de la prise en charge des symptoémes neuropathiques. [74]

3. Magnésium et calcium : il n’y a pas de preuve scientifique robuste sur leur efficacité sur la
neuropathie, mais ils sont largement utilisés pour la prévention de la neuropathie

cumulative.

3.3. L’alimentation :

La dénutrition est un enjeu majeur chez les patients atteints de cancer, car elle peut avoir un
impact negatif sur le pronostic, la qualité de vie et la tolérance au traitement. La dénutrition se

caractérise par une perte de poids excessive, une diminution de la masse musculaire et des
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niveaux d'albumine sérique bas, et elle est fréquemment observée chez les patients atteints de

cancer, touchant environ 40% d'entre eux au moment du diagnostic.
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La dénutrition chez les patients atteints de cancer peut entrainer plusieurs conséquences

graves, notamment : [75]

1.

C

Déterioration de I'état général : La dénutrition peut entrainer une perte de graisse et de
masse musculaire, ce qui peut entrainer une diminution de la force physique, une fatigue
excessive et une perte d'énergie. Cela a un impact significatif sur la qualité de vie des

patients.

Perturbation de la réponse immunitaire : La denutrition peut affaiblir le systeme
immunitaire, rendant les patients plus vulnérables aux infections et aux complications
médicales. Une réponse immunitaire altérée peut également entraver la capacité du corps a

combattre la maladie cancéreuse.

Tolérance réduite au traitement : Les patients dénutris sont plus susceptibles de
présenter des effets secondaires graves et une tolérance réduite aux traitements tels que la
chimiothérapie et la radiothérapie. Cela peut entrainer des interruptions de traitement ou
une réduction des doses, ce qui compromet I'efficacité du traitement.

Augmentation de la toxicité et des complications postopératoires : Chez les patients
qui subissent une chirurgie, la dénutrition peut augmenter le risque de complications

postopératoires et prolonger la période de récupération.

Mortalité accrue : La dénutrition est directement liée a une augmentation du risque de
déces chez les patients atteints de cancer. Elle est associée a une plus grande mortalité,

responsable de 5 a 25% des déces liés au cancer.

. Indications

Apreés discussion en réunion de concertation pluridisciplinaire, la décision thérapeutique est

prise se basant sur les recommandations du Thésaurus national de cancérologie digestive
(2023) [76].
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Exérése d'un cancer du colon superficiel

l

Chirurgle Exérése endoscopique
curative compléte (RO)
l |
[ | TDM TAP
SipT1 ) :
Survelllance StpTs 'IJ d'extension
endoscopique l
Lésion
Surveillance 5o plane / sessile pédiculée
endoscopique

- envht sous-muqueux < 1000 pm
- bien ou moy. différencié
- absence d'emboles vasculaire,

- enviht sous-mugueux limité au maximum au 1/3
supérieur du pied (lsions Haggint 1,2 4+/- 3)

- bien ou moy. différencié
- absence d'invasion vasculaire, lymphatique ou

lymphatique ou nerveux NBVeux
- absence de budding - absence de budding
* - absence d'au moins un de ces critéres
** . sl la chirurgle n'est pas proposée = contrdle % %
endoscopique précoce du site de 'exérése a 12 mols + - + =
sl Résection RO, 3 a 6 mols si résection R1 ou Rx. surveillance Chirurgie sunveillance
g { 2 Chirurgie & discuter**
endoscopique Adiscuter*® endoscopique

Figure 37. Arbre décisionnel — Cancer du cdlon superficiel (pTis ou pT1) [76]
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Exérése a visée curative d’un cancer du cdlon de stade Il

Surveill ance clinique, Chlmlnthélaple
radiologique et
endoscopique adjuvante a discuter
| I
REFERENCE OPTIONS (a discuter en fonction de 'dge, deo-morbiditéset des
facteurs pronostiques suivants : pT4, statut MSI ou M55, peu
1 différencié, nb de ganglions examineés < 12, perforation tumorale
sans pT4, occlusion tumorale opérée en urgencegmbols veineux
_ Pasde et lymphatiques,engainement péri-nerveux, pNO CTI)
chimiothérapie
adjuvante

| T
Recherche d'un déficit en DPD avant I'administration de 5-FU/capécitabine *
1 | 1

St sssasfoceurde | st s vecs oo de
facteur a l'exclusion de T4 et factiur de s statut M55 ou MSI
- pronostica
nb de ganglions < 12 Fexclusion de pTdb

LV5FU2s oucapécitabine CAPOX 3 mois FOLFOX &6 mois |

: iculier s au meirs pT4a, nb de
& rmois fen parti plda,
ganglionsexaminés < 12 etfou phd CTI)

Essais
clinigues

tritement ad pwant stades 1 bass
sur ADN tumioral cirslant :
PRODIGE 70— IR CULATE

* : ajustement des doses de
ZFU et capécitabineen cas de
déficit partel et onte
indimtion du S5FU et de la
capécitabine en cas de défcit

complet

Figure 38. Arbre décisionnel — Cancer du célon de stade Il [76]
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Exérese a visée curative d’un cancer du colon de stade Il

Surveillance clinigue, o L i . Essais cliniaues
radiologique et endoscopique Chimiothérapie adjuvante a q

discuter

- Pts de 70 &rd &t plud : PRODIGE 34 - ADAGE
- CIRCLALATE PAC

Recherche d’un déficit en DPD avant I'administration de 5-FU/capécitabine *

REFERENCES OPTIONS
| l
I | [ 1
EncasdeCla 70 .
FOLFOX6m Age>70ans: I'oxaliplatine : LVSFU2s FOL?g;gm cﬁ'apgx
ou LV5FU2 ou capécitahine

CAPOX

*: ajustement des doses de 5FU et de capécitabine en cas de déficit partiel et contre-indication du 5FU et de la
capécitabine en cas de déficit complet; option : association raltitrexed-oxaliplatine

Figure 39. Arbre décisionnel — Cancer du célon de stade Il [76]
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VII. SURVEILLANCE DU TRAITEMENT ET EVOLUTION

A. Surveillance

La surveillance post chirurgicale ou apres chimiothérapie reste primordiale et constitue la clé
pour diagnostiquer rapidement une éventuelle rechute. La fréquence de la surveillance
clinique et des examens réalisés est adaptée a chaque patient. Le protocole de surveillance est
basé sur des avis d’experts. Ainsi la ‘National Compréhensive Cancer Network’ a établi en

2015 les recommandations & suivre aprés résection chirurgicale du cancer colique. [77]

Tableau XXI. Dernieres recommandations pour la surveillance du cancer du colon

1 4 2 ans aprés chirurgle 2 4 5 ans aprés chirurgle
EXAMEN CLINIQUE 3 4 6 mois 6 mois
ACE 3 4 6 mois & maois
TDM-TAP 6al2 mois 6a 12 mois
Coloscople 5i adénome : 1 an 5i adénome : 1 an
Si pas d'adénome : 1 an puis 3 et 5 ans 5 pas d'adénome : 1 an
puis 3 et 5 ans

Pour la colonoscopie totale : les recommandations ci-dessus concernent les cas qui ont
bénéficié d’une colonoscopie totale avant la chirurgie, sinon elle doit se faire dans les 6 mois

apres le traitement.

B. Evolution

Les taux de déces et de bon contrble du cancer du cdlon dans notre étude présentent des
similitudes et des différences par rapport aux autres études menées dans diverses régions et

anneées :

v" Dans notre étude, 3,28 % des patients atteints de cancer du cblon sont décédés, ce qui

est un taux relativement bas.

v" Le pourcentage de patients sous bon contréle de la maladie dans notre étude est élevé,

atteignant 91,80 %.
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v' L'étude de L.Mousatchir a Marrakech en 2022 montre un taux de déceés de 7,03 % et

un pourcentage de bon controle de 45,23 %.

v" En 2020, I'étude menée par A.KORBA [10] en Algérie montre un taux de décés de 13

%, bien que le pourcentage de bon contr6le soit élevé, a 87 %.

v L'étude de J.Devpal [11] au Royaume-Uni en 2023 présente un taux de décés de
seulement 1 %, avec un pourcentage de bon contréle élevé, a 99 %.

v' L'étude de A.Zgura [12] en Roumanie en 2022 montre un taux de déces de 9,50 %o et

un pourcentage de bon contrdle de 89,50 %.

Tableau XXII. Comparaison de I’évolution selon la littérature

Auteur Pays Année Décédé Bon controle
LOUBNA MOUSTACHIR [9] Marrakech 2022 7,03% 45,23%
AMARA KORBA [10] algérie 2020 13% 87%
Jayaditya Devpal [11] united kingdom 2023 1% 99%

Anca Zgura [12] Roumanie 2022 9,50% 89,50%
Notre étude Tanger 2023 3,28% 91,80%
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IX. PREVENTION ET DEPISTAGE

La prévention du cancer colorectal est un enjeu de santé publique majeur. Cette maladie,
redoutée pour ses conséquences, connait une croissance constante du nombre de nouveaux
cas. Ce phenomene s'explique en partie par le vieillissement de la population, mais également
par l'influence de facteurs environnementaux, notamment I'alimentation. Malgré les avancées
significatives dans les domaines du diagnostic et du traitement, le cancer colorectal reste

encore fatal dans un cas sur deux.

Ainsi, la prévention et le depistage demeurent les meilleures armes contre cette maladie,
comme l'ont souligné Ben Abdelghani et al. en 2008. Le dépistage du cancer colorectal est
une démarche cruciale en matiere de santé publique, compte tenu du grand nombre de

personnes susceptibles d'étre touchées. [78]

Il est possible de distinguer deux groupes dans la population : d'une part, les individus a
risque moyen (cas genéral) et, d'autre part, ceux présentant un risque élevé ou trés élevé,

comme l'ont évoqué Thierry A. et ses collaborateurs en 2018. [79]

A. Les personnes a risque moyen

Le dépistage du cancer colorectal s'adresse aux hommes et aux femmes agés de plus de 50
ans. Il consiste en un test visant a détecter des saignements occultes (non visibles a I'ceil nu)
dans les selles. Ce test est recommandeé tous les 2 ans, entre I'dge de 50 et 75 ans, et est
effectué sur prescription du médecin traitant lors d'une consultation tous les 2 ans. Ce test,
dépourvu de tout risque, s'avere positif chez environ 4,5% des personnes agées de 50 a 75 ans,
ce qui nécessite alors la réalisation d'une coloscopie. Cette procédure permet de détecter un
polype dans 30 a 40% des cas et un cancer dans 8% des cas. Le diagnostic précoce facilite

grandement la prise en charge, comme I'ont souligné Thierry A. et ses collegues en 2018. [79]
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B. Les personnes a risque elevé

Le suivi des personnes a risque élevé doit étre assuré par des spécialistes. Cela concerne les

patients répondant aux criteres suivants :

v" Ceux qui ont déja présenté un adénome de taille supérieure ou égale a 1 cm, un

adénome villeux ou un cancer colorectal.

v Les individus ayant un parent du premier degré ayant développé un cancer colorectal
avant I'age de 60 ans, ou ceux ayant deux parents du premier degré atteints, quel que

soit leur age.

v Les personnes souffrant de maladies inflammatoires du tube digestif, notamment la
maladie de Crohn colique ou la rectocolite hémorragique, soit dans une forme étendue

évoluant depuis plus de 7 a 10 ans, soit associée a une cholangite sclérosante.

C. Les personnes a risque tres éleve

v" Le groupe a risque trés élevé comprend les patients chez qui a été diagnostiquée une

polypose adénomateuse familiale.
v" Un syndrome de Lynch ou HNPCC (Hereditary Non PolyposisColorectal Cancer) .

v" Une polypose atténuée dite MYH [79]

< Facteurs de mauvais pronostic :

Dans notre étude, les facteurs de risque histologiques reconnus comme facteurs de rechute (le
type histologique, le degré de différenciation, les emboles vasculaires, 1’engainement
perinerveux) n’ont pas €té retrouvés comme des facteurs de risque statiquement significatifs,

cela serait di a la faible taille de 1’échantillon dans chaque sous groupe.

Par contre, nous avons constaté plus de rechutes dans le stade Il ce qui est concordant avec la

littérature.

L’impact négatif de la neuropathie sur la survie sans rechute observée dans notre étude serait
expliquée par I’obligation de réduire de 1’oxaliplatine ou de sa suspension ce qui retentit sur

dose intensité de la chimiothérapie adjuvante et par conséquent sur son efficacité.
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Le cancer du cblon constitue un probléeme majeur de santé publique en raison de son
incidence élevee et de son taux de mortalité non négligeable. 1l occupe la deuxiéme place en
termes d'incidence au niveau mondial et la troisiéme place au Maroc. La distribution inégale
de ce cancer a travers le monde est influencée par des facteurs tels que les prédispositions

génétiques, le niveau socioeconomique des pays et les habitudes de vie des populations.

La prise en charge d'un patient atteint d'un cancer du c6lon exige un bilan diagnostique initial
complet, en prenant en compte les comorbidités du patient, son état général et ses préférences
concernant les options thérapeutiques. Il est impératif que l'approche thérapeutique soit
élaborée de maniere concertée par une équipe multidisciplinaire lors de réunions dédiées. Un
suivi clinigue et paraclinique rigoureux des patients traités pour un cancer du c6lon localisé
s'avere essentiel pour améliorer le pronostic, prévenir les récidives et limiter la dissémination

métastatique.

La coloscopie demeure I'examen de choix pour explorer le cdlon et réaliser des biopsies, avec
I'adénocarcinome comme forme histologique prédominante. Les avancées dans le dépistage,
le diagnostic précoce, les techniques chirurgicales et le traitement systémique, notamment
I'utilisation de médicaments de chimiothérapie classiques tels que les fluoropyrimidines et
I'oxaliplatine, ont considérablement amélioré le pronostic du cancer colorectal. Cependant, le

diagnostic tardif demeure un sujet de préoccupation majeur.

Nous avons mené une étude qui a permis de faire un état des lieux du cancer du cblon
localisé. L'objectif de cette étude est de sensibiliser aux facteurs de risque du cancer
colorectal, d'encourager la prévention, le dépistage et le diagnostic précoce, tout en mettant en
avant l'importance cruciale de la concertation pluridisciplinaire entre chirurgiens,
anatomopathologistes, radiologues et oncologues. Cette approche vise a proposer des
stratégies de prise en charge personnalisées en fonction des différents profils de cancers

coligues et des patients concernés.
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RESUME

L'étude rétrospective menée sur une période de 6 ans au service d'oncologie médicale révele

des données essentielles. Parmi les 122 patients inclus, I'age moyen était de 57,6 ans, avec une
prédominance masculine (sex-ratio H/F=1,39). La majorité des patients n'avaient pas
d'antécédents medicaux significatifs, bien que certains présentaient de I'hypertension artérielle
(5,74 %), du diabete (7,38 %), du tabagisme (13,93 %), du cannabisme (0,82 %) ou de
I'alcoolisme (0,82 %). En ce qui concerne les antécedents familiaux de cancer, 8,20 % des
patients avaient des membres de la famille atteints. Les circonstances de découverte de la
maladie comprenaient des colonoscopies programmées pour des symptomes digestifs (61,48
%), des cas d'occlusion (36,07 %) et de péritonite (2,46 %).

Le type histologique le plus fréquent était I'adénocarcinome (98,36 %), suivi de tumeurs
neuroendocrines et de tumeurs stromales gastro-intestinales (0,82 % chacun). La
différenciation tumorale était variée, avec 63 % des cas bien différenciés, 34 % moyennement

différenciés et 4,1 % peu différenciés.

Tous les patients ont bénificié d’'une TDM,. Des marqueurs tumoraux positifs ont été observés
chez 57,38 % des patients. La plupart ont subi une résection suivie d'une anastomose, bien
que 12,84 % aient subi une colostomie. L'adénocarcinome était le type histologique le plus
fréquent (98,17 %). La majorité des patients avaient plus de 12 ganglions examinés, tandis
que 61,47 % ne présentaient pas d'emboles vasculaires. En ce qui concerne la classification
TNM, la répartition des cas était la suivante : Stade | (1,64 %), Stade Il (30,33 %), Stade IlI
(68,03 %).

En ce qui concerne le protocole adjuvant, "xelox™ a été le plus fréquemment utilisé (60,66 %),
suivi de "folfox" (18,85 %), "xeloda" (11,48 %) et "LV5FU" (0,82 %). Les effets secondaires
associes a la chimiothérapie comprenaient la diarrhée (25,41 %), les vomissements (23,77 %),
le syndrome Main-Pieds (19,67 %), la neuropathie (40,16 %), l'anémie (13,93 %), la
thrombopénie (6,56 %) et la neutropénie (20,49 %).

Enfin, environ 38 % des patients ont connu une rechute, mais pres de 92 % ont eu un bon

contréle lors de leur derniere consultation, tandis que 3,28 % sont décédes.
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Pour L'analyse statistique des taux de rechute chez les patients atteints de cancer colorectal a
mis en évidence plusieurs facteurs significatifs. L'age des patients montre une tendance, avec
des taux de rechute plus bas chez les moins de 45 ans, mais une augmentation chez les
patients plus agés. Le sexe n'a pas montré de différence significative. En ce qui concerne les
antécédents médicaux, les patients sans antécédents ont des taux de rechute plus élevés que
ceux avec des antécédents, bien que la différence ne soit pas trés marquée. La classification
TNM reévele des taux de rechute significativement plus élevés chez les patients classés
T3N1MO et T3NOMO, indiquant des stades avancés de la maladie. Le choix du protocole
adjuvant est également un facteur significatif, avec le protocole "FOLFOX" associé a des taux
de rechute plus élevés. Enfin, la présence de neuropathie est liée a des taux de rechute
significativement plus élevés. Ces facteurs doivent étre pris en compte dans la prise en charge

des patients atteints de cancer colorectal pour une gestion plus précise de la maladie.
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ABSTRACT

The retrospective study conducted over a 6-year period in the medical oncology department
reveals essential data. Among the 122 patients included, the average age was 57.6 years, with
a male predominance (male-to-female sex ratio of 1.39). The majority of patients had no
significant medical history, although some had hypertension (5.74%), diabetes (7.38%),
smoking history (13.93%), cannabis use (0.82%), or alcoholism (0.82%). Regarding family
history of cancer, 8.20% of patients had family members with the disease. The circumstances
of disease discovery included scheduled colonoscopies for digestive symptoms (61.48%),
cases of obstruction (36.07%), and peritonitis (2.46%).

The most common histological type was adenocarcinoma (98.36%), followed by
neuroendocrine tumors and gastrointestinal stromal tumors (0.82% each). Tumor
differentiation varied, with 63% well-differentiated cases, 34% moderately differentiated, and
4.1% poorly differentiated.

All of the patients had a CT scan. Positive tumor markers were observed in 57.38% of
patients. Most underwent resection followed by anastomosis, although 12.84% had a
colostomy. Adenocarcinoma was the most common histological type (98.17%). The majority
of patients had more than 12 examined lymph nodes, while 61.47% did not have vascular
emboli. Regarding the TNM classification, the distribution of cases was as follows: Stage |
(1.64%), Stage 11 (30.33%), Stage 111 (68.03%).

As for the adjuvant protocol, "xelox" was the most frequently used (60.66%), followed by
"folfox" (18.85%), "xeloda" (11.48%), and "LV5FU" (0.82%). Chemotherapy-associated side
effects included diarrhea (25.41%), vomiting (23.77%), Hand-Foot syndrome (19.67%),
neuropathy (40.16%), anemia (13.93%), thrombocytopenia (6.56%), and neutropenia
(20.49%).

Finally, about 38% of patients experienced a relapse, but nearly 92% had good control at their

last consultation, while 3.28% passed away.

For the statistical analysis of relapse rates in colorectal cancer patients, several significant

factors were identified. Patient age shows a trend, with lower relapse rates in those under 45
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but an increase in older patients. Gender did not show a significant difference. Regarding
medical history, patients without prior medical history had higher relapse rates than those
with a history, although the difference was not very pronounced. The TNM classification
revealed significantly higher relapse rates in patients classified as T3N1MO and T3NOMO,
indicating advanced stages of the disease. The choice of adjuvant protocol is also a significant
factor, with the "FOLFOX" protocol associated with higher relapse rates. Finally, the
presence of neuropathy is linked to significantly higher relapse rates. These factors should be
considered in the management of colorectal cancer patients for more precise disease

management.
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Annexe 1 : FICHE D’EXPLOITATION

Fiche d’exploitation :

Numéro du dossier :

Age en années :

Sexe : Homme Femme
Antécédents : Non Oui
HTA Non Oui
Diabete : Non Oui
Tabagisme : Non Actif Sevré
Cannabisme : Non Actif Sevré
Alcoolisme : Non Actif Sevré
Cancer dans la famille : Non Oui
OMS: 0 1 2 3 4
Circonstances de découverte : Colonoscopie programmée pour symptomes
Occlusion
Péritonite

Date du diagnostic :

Type histologique : ADK NE GIST AUTRE
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Différenciation :

Localisation :

Pet scanner :

Marqueurs

ACE élevé :

CA19-9 éleveé :

Statut MSS MSI :

Date de la chirurgie :

Technigue chirurgicale :

Technigue chirurgicale :

Histologie : ADK

Différenciation :

Nombre de ganglions examinés :

Bien

Droite

Non

Non

Non

Non

MSS

Moyenne

Gauche

Oui

Oui

Oui

Oui

MSI

Emboles VVasculaires :

Engainements perinerveux :

Stade : I

Protocole adjuvant :

Date de la 1° cure :

Nombre de cures :

Rechute : Oui

Peu

Inconnu

Inconnu

Non fait

Résection +anastomose : Non Oui
Colostomie : Non Oui
NE GIST AUTRE
Bien Moyenne Peu
Supérieur ou égal a 12 Inférieur a 12
Non Oui
Non Oui
1 Il
Xeloda Xelox Folfox LV5FU Mayo clinic
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Rechute locale :

Rechute Régionale :

Rechute a distance :

Date de la derniére nouvelle :

Non

Non

Non

Bon controle :

Déces :

Date du déces :

Non

Non

Oui

Oui

Oui

Oui

Oui
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