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Introduction

Le mot « cancer » désigne plus de 200 maladies. Chacune d’entre elles porte un nom
différent : cancer du poumon, cancer du sein, leucémie, cancer du cdlon, etc. Tous les cancers
sont différents les uns des autres, mais ils ont une chose en commun : ils s’attaquent aux
cellules (Marcotte et Ouime, 2008).

La deuxieme cause de décés dans le monde est le cancer. Ce dernier fait environ 10
millions de morts par an. Prés d’un décés sur six est di au cancer a 1’échelle mondiale (Ferlay
etal., 2021).

Le cancer ou tumeur maligne est le résultat de la prolifération d’une famille de cellules
anormales qui, au sein d’un organisme pluritissulaire, échappent aux mécanismes de
régulation qui assurent un équilibre entre les tissus (Kaoudi, 2014).

Le cancer colorectal est un probléeme de santé publique majeur (Ahlim et Shahra,
2015). Il se développe a partir d’une tumeur bénigne non cancéreuse appelée adénome. Ces
anomalies sont souvent sans gravité mais peuvent évoluer vers une forme cancéreuse appelée
adénocarcinome. Il est important de les dépister et de les retirer le plus précocement possible
(ARC, 2020).

Le cancer colorectal (CCR) se situe parmi les cancers digestifs les plus fréquents par
sa fréquence et par sa gravité. Il atteint le colon ou le rectum. C'est le troisiéme cancer dans le
monde aprés le cancer du poumon et le cancer du sein (Ewing et al., 2014). Au niveau
mondiale, le taux annuel standardisé de la maladie pour 100 000 est de 38,4 pour les hommes
et de 23,7 chez la femme (ARC, 2020). Il représente 9.4% de I’ensemble des cancers
(Gaudre et al., 2013).

Dans le monde, le cancer colorectal est le troisieme cancer le plus fréquemment
retrouvé chez les hommes (746 000 cas, 10,0% du total) et le second chez les femmes (614
000 cas, 9,2% du total). Pres de 55% des cas surviennent dans les pays développés (OMS,
2022).

En Algérie, I’incidence du cancer est en nette augmentation, on compte presque 40000
nouveaux cas par an (Hamdi et al., 2014). Le cancer colorectal est classée en troisieme
position, apres le cancer des pommons et de la vessie chez ’homme, et aprés le cancer du sein

et du col de l'utérus chez la femme (Mazri et al., 2020).



L’objectif de la présente étude est de :
> Décrire le profil épidémiologique du cancer colorectal.
> Décrire les caractéristiques histopathologique de cancer colorectal.

> Décrire les aspects immunohistochimiques de cancer colorectal.

Notre travail est réparti en trois chapitres : le premier chapitre aborde des généralités
anatomo-physiologique sur le colon et le rectum et des rappels sur le cancer colorectal .Le
deuxieme chapitre est consacré a la présentation de matériels et des procedés
méthodologiques et le troisiéme chapitre cite les résultats et la discussion suivie d’une

conclusion.



CHAPITRE 1:

GENERALITES SUR LE CANCER
COLORECTAL



CHAPITRE1 GENERALITES SUR LE CANCER COLORECTAL

Chapitre 1. Généralités sur le cancer colorectal

1. Anatomie, histologie et physiologie du colon et du rectum

Le cOlon et le rectum font partie du tube digestif et ont pour fonction de terminer la
digestion puis d’évacuer les selles (ARC, 2014). Le colon est la partie terminale du tube
digestif. Il fait suite a ’intestin gréle et se termine par le rectum (Gramont et al., 2012). Le
rectum est la partie dilatée du gros intestin située dans le pelvis. Il fait suite au c6lon
sigmoide, et se termine au canal anal (Waugh et al., 2015; Guennouni, 2014).

1.1. Anatomie du colon
Le cdlon ou gros intestin est un long conduit creux a I’extrémité du tube digestif qui
est situé dans ’abdomen. Son diamétre moyen est de 4 cm pour une longueur de 1,5 metre
(Faucheron, 2005).
D'apres Gaillot (2006), il est divisé en plusieurs parties (Figure 1) :
e Le caecum.
e Le colon droit.
e Le colon transverse.
e Lecolon gauche.

e Le colon pelvien ou sigmoide.

Angle colique gauche

Colon
Colon descendant
ascendant
Caecum
Colon
sigmoide

Figure 1 : Anatomie de colon (Beaugerie et al., 2014)



1.2. Anatomie du rectum

Le rectum est le segment terminal du tube digestif (Calan et al., 2004). Il mesure 12 a
14 cm de long et 6 cm de large (Fianjaha, 2000). Il prend son origine au niveau de la
charniere recto-sigmoidienne, a hauteur de la troisieme vertébre sacrée en faisant suite au
colon sigmoide. Il s’achéve en faisant un angle de 80° avec 1'anus. Le rectum est situé¢ dans le
petit bassin, devant le sacrum et le coccyx (Fianjaha, 2000).

D’apres Assudine (2022), le rectum se divise en deux parties :

e Le rectum pelvien ou ampoule rectale qui permet le stockage des matiéres fécales en
attente de la defécation.

e Le rectum périnéal ou canal anal qui permet la continence.

1.3. Histologie du colon et du rectum

La paroi du colon et du rectum comprend 4 couches :

= La tunique externe est une sereuse volontiers infiltrée de tissu adipeux, qui constitue
une partie du péritoine. Elle a un réle protecteur (Alan et James, 1993; Catala, 2008;
Guennouni, 2014).

= La tunique musculaire se compose de deux couches : I’une, superficielle,
longitudinale, incomplete, épaisse seulement au niveau des bandelettes ; I’autre,
profonde, formée de fibres circulaires (Alan et James, 1993).

= La sous-muqueuse riche en plexus sanguins et lymphatiques, et en cellules
lymphocytaires, plasmocytaires, macrophages, €osinophiles. Elle contient le plexus de
Meissner (Mac et Stover, 2007).

» La muqueuse est séparée de la précédente par la muscularis mucosae. Sa surface est
lisse, sans villosités, marquée seulement par les orifices des glandes de liberkiihn
(Mac et Stover, 2007).

1.4. Physiologies du colon et du rectum

Le role du colon est de concentrer les matiéres fécales par réabsorption de 1’eau et des
sels. Il n’intervient pas ou trés peu dans la fonction de digestion. Le c6lon contient une flore
bactérienne importante qui synthétise des vitamines et produit des gaz par fermentation. Le
colon est animé de contractions qui font progresser les matieres et les acheminent dans
I’ampoule rectale (Faivre et Manfredi, 2015). Lorsque le rectum est plein, le besoin d'aller a
la selle est ressenti et le sphincter anal interne (muscle de 1’anus) se relache involontairement.
Ensuite, sous le contréle de la volonté par I'intermédiaire du nerf pudendal (nerf honteux), le

4



sphincter anal externe se relache, permettant 1’ouverture de I’anus et I’évacuation des selles

(INCa, 2021; Waugh et al., 2015).

2. Cancer colorectal

2.1. Introduction

Le cancer est la multiplication rapide de cellules anormales a la croissance
inhabituelle, qui peuvent ensuite envahir des parties voisines de 1’organisme, puis migrer vers
d’autres organes (OMS, 2022).

L’incidence mondiale (nouveaux cas diagnostiqués) du cancer est d’environ 18,6
millions et que sa prévalence mondiale a 5 ans est d’environ 44 millions (ARC, 2020).

En 2020, les cancers les plus courants étaient les suivants : le cancer du sein (2,26
millions de cas), le cancer du poumon (2,21 millions de cas), le cancer colorectal (1,93
million de cas). Le cancer est 1’'une des principales causes de mortalité dans le monde. Il est a
I’origine de preés de 10 millions de déces. Les deux types de cancers engendrant un grand
nombre de déces étaient : le cancer du poumon (1,80 million de déces), le cancer colorectal
(916 000 déces) (OMS, 2022).

2.2. Définition du cancer colorectal

Le cancer colorectal (CCR) est une tumeur maligne qui apparait dans les cellules
glandulaires tapissant la paroi du colon ou du rectum (Sergevnin et al., 2016). En effet, c’est
un cancer qui se developpe toujours a partir d’un polype bénin, une excroissance évoluant au
niveau de la mugueuse colique. Tous les polypes ne dégénéerent pas, mais ce risque augmente
avec leur taille. Classiquement, il s’agit d’un adénocarcinome développé a partir des glandes

de Lieberkihn qui sécréetent le mucus de la paroi colique (Picard-Croguennec, 2018).

2.3. Epidémiologie de cancer colorectal
2.3.1. Au monde

Le cancer colorectal (CCR) est le deuxieme cancer mortel et le troisieme cancer le
plus fréquent (Shan et al., 2022). Il représentant 10 % de l'incidence mondiale du cancer
(total de 19,29 millions de nouveaux cas) et 9,4 % de I'ensemble des déceés dus au cancer
(9,96 millions de déces au total) (Xi et al., 2021).



2.3.2. En Algérie

L'Algérie enregistre prés de 6.500 nouveaux cas du cancer colorectal (CCR), dont
3.500 chez les hommes et 3.000 cas chez les femmes, selon les registres du cancer de I'Institut
national de santé publique (INSP, 2021).

2.4. Facteurs de risque
Un certain nombre de facteurs de risque augmentent la fréquence du cancer du gros
intestin (Hamaker et al., 2012) :
= L’age >50 ans.
= Le surpoids.
= Une alimentation riche en graisse animale et la consommation importante de viande
rouge ou de viandes transformées (>500g par semaine).
= | ’alcool.
= Le tabac.
= L’inactivité physique.

Selon Olschwang et Eisinger (2005), le risque est dautant plus fort qu'il y a plus de
gens atteints dans la méme famille, Ces familles ne représentent cependant que 5% des
cancers colorectaux.

D'aprés Cottet et al. (2004), les maladies inflammatoires chroniques intestinales
(MICI) (comme la maladie Crohn et la colite ulcéreuse) et les infections bactérienne (la
bactérie Fusobacterium nucleatum inhiberait I'action des cellules immunitaires)augmente le

risque d'apparition du cancer.

2.5. Cancérogénese

La carcinogenese colique est un processus de transformation des cellules normales a
des cellules anormales (Kinzler et al.,, 1996). Il associé a des altérations génétiques
successives. La perte de l'intégrité génomique facilite I'accumulation de mutations multiples

lors du développement des cancers colorectaux (CCR) (Dienstmann et Tabernero, 2016).

2.5.1. Etapes de la carcinogenése
Elle représente un processus trop long et trés complexe, pouvant étre brievement

simplifié en trois grandes étapes (Pitot et al., 2006) :



> Initiation : premiere phase de la cancérogénése, correspond a une lésion rapide et
irréversible d’ADN aprés exposition a un carcinogene (physique, chimique, viral)

» Promotion : seconde étape, correspond a une exposition prolongée, repétée ou
continue, & une substance qui entretient et stabilise la lésion initiée.

» Progression : correspond a 1’acquisition des propriétés de multiplication non controlée,
I’acquisition de I’indépendance, la perte de la différenciation, I’invasion locale et
métastatique (Giusiano et al., 2012).

Sur le plan moléculaire, le développement d’un adénome puis d’un CCR correspond a

I’accumulation progressive de mutations des génes au sein du noyau des cellules épithéliales

coliques, D’activation d’oncogeénes et I’inactivation de génes suppresseurs de tumeurs

(Morere, 2010).

2.5.2. Mécanisme moléculaire de la carcinogenése

Le cancer colorectal résulte d’une succession d’altérations génétiques qui affectent

certains oncogenes, suppresseurs de tumeur ou génes de stabilité de I’ADN (Olivier, 2011).

Ces altérations sont d’origines diverses. On distingue 1’instabilité chromosomique, Instabilité

des microsatellites et Instabilité épigénétique (Karoui, 2007).

a.

Instabilité chromosomique : Le CIN (chromosomal instability) est le mécanisme
moléculaire de cancérogenese le plus fréquent dans le CCR. Il concerne 80 a 85 % des
CCR sporadiques et il est observe de fagon caricaturale au cours de la PAF (Paillas,
2011).Lesbras chromosomiques les plus fréquemment perdues dans les CCR sont 5q, 8p,
17p, 189 et 22q (Goasguenet al., 2004). L’instabilit¢é chromosomique contribue, par la
perte ou le gain de matériel génétique, I’inactivation de genes suppresseurs de tumeurs
(APC, TP53, SMAD2 et SMAD4) et a I’activation de protooncogénes (Ried et al.,1996).
Instabilité des microsatellites : Le MSI (Microsatellite instability) est présente dans
environ 15 % des cancers du c6lon sporadique et dans 95% des cas dans le syndrome de
Lynch ou syndrome HNPCC. Ces cancers sont appelés RER+ (Réplication Error) ou
MSI+ (Paillas, 2011). Le systeme de réparation des mésappariements constitué
principalement des protéines MLH1, MSH2, MSH6 et PMS2 qui s’associent sous forme
d’hétéromeéres afin de reconnaitre et réparer les erreurs de I’ADN polymérase. Puis ces
protéines permettent 1’intervention d’enzymes qui corrigent le mésappariement (Magali
etal., 2011).

Instabilité épigénétique : Les modifications épigénétiques sont un ensemble de

phénomeénes influengant I’expression d’un geéne sans modification de sa séquence
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2.5

d’ADN. Elles sont transmissibles lors de la mitose (Saxonov et al., 2006). La
méthylation de I’ADN(la méthylation des ilots CPG) représente une modification
épigeénétique qui est fréquente dans les CCR (Morere et al., 2011). Ces Tlots CPG sont
des régions riches en di nucléotides cytosine-guanine localisés au niveau des promoteurs

et des premiers exons des génes (Saxonov et al., 2006).

.3. Voies de signalisation

Initiation de la cancérisation (voie du Wnt/APC/p caténine) : L’altération de la
voie Wnt/B-caténine est dans 90 % des cas 1’élément initiateur du processus de
cancérisation des muqueuses colique et rectale, et correspond a I’apparition d’un
adénome précoce (Olivier, 2011). L’inactivation de I’APC conduit a un excés de B-
caténine qui stimule alors de facon inappropriée la transcription de nombreux géenes

cibles intervenant dans la prolifération cellulaire (Fodde et al., 2001).

Progression du CCR : les voies de signalisations associes aux récepteurs a activité
tyrosine kinase
a- Voie du RAS/RAF/MAPK : L’EGFR est un récepteur de facteurs de croissance. Il
existe plusieurs ligands de ’EGFR qui induisent I’activation de protéines. Parmi ces
protéines, grb2 qui active la voie RAS. Cette derniere a de multiples fonctions
cellulaires notamment dans la prolifération, la migration et 1’apoptose. Elle est
dérégulée dans de nombreux cancers dont le CCR, et cette dérégulation peut étre
induite soit par une activation de récepteurs membranaires tels que I’EGFR, ou
également suite a la survenue des mutations somatiques, notamment au niveau des
génes codant pour la protéine RAS. Sachant que la présence de telles mutations
confére aux cellules tumorales une résistance aux anticorps anti-EGFR (Lievre et al.,
2010).
b- Voie du PI3 K/AKT/mTOR : La voie PI3BK/AKT/mTOR intervient dans la
prolifération et la survie cellulaires. AKT, via mTOR, inhibe 4EBP1 et active le
facteur de transduction elf-4E, favorisant la transcription de nombreux genes
intervenant dans la prolifération (myc, cdK2), I’inhibition de 1’apoptose (Bcl2) et
I’angiogenése (VEGF) (Manteuffel et al., 1997). La voie PI3K/AKT est régulée
négativement par le géne suppresseur de tumeur PTEN. Dans le cancer colorectal, il
existe des mutations activatrices de PI3KCA et des altérations inactivatrices de PTEN
(Ikenoue et al., 2005).



ilii.  Progression vers le cancer invasif
Ces deux voies de signalisation contrdlent la croissance cellulaire en déclenchant
I’apoptose et I’arrét du cycle cellulaire. Ce sont donc des voies anticancéreuses qui doivent
étre inactivees pour que la tumeur progresse vers un stade invasif (Olivier, 2011).

a- Voie du TGFp : Cette voie joue un role de régulation de la croissance de 1’épithélium
colique, mais elle a également un réle dans la réponse immunitaire et dans la synthése
de la matrice extracellulaire (Yang et al., 2008). L’excés de TGFp favorise la réponse
T régulatrice supprime 1’activité anti tumorale de certaines populations de la réponse
immunitaire et favorise ainsi le potentiel métastatique des tumeurs (Chaput et al.,
2009).

b- Voie du P53 : Le géne TP53 est un gene suppresseur de tumeur intervenant dans la
réponse cellulaire aux dommages de I’ADN. Les génes cibles TP53 jouent un rdle
crucial dans la régulation négative du cycle cellulaire, dans I’apoptose et dans la
réparation del’ADN (Lane, 1992). La voie est inactivée par perte allélique ou
mutation ponctuelle du géne TP53 dans les tumeurs CIN et par une mutation de Bax
dans les tumeurs MSI-H (Sjoblom et al., 2006).
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CHAPITRE 2 MATERIEL ET METHODES

Chapitre 2 : Matériel et méthodes

1. Cadre de I’étude

Cette étude a éte réalisée au niveau du laboratoire d’anatomie et de cytologie
pathologique privé du docteur Ben Bacha situé dans la wilaya de Bordj Bou Arreridj.
L’objectif de ce travail était d’analyser les différentes caractéristiques épidemiologiques,
histochimiques et immunohistochimiques du cancer colorectal collectés dans une période de 5
ans (2017-2021).

2. Type et période d’étude

Une étude épidémiologique analytique rétrospective s’étendant sur une période de 5
ans (1% janvier 2017 au 31décembre 2021) et une étude prospective s’étendant sur période de
3 mois (15 février au 15 mai 2022).

3. Présentation du laboratoire

Le laboratoire de 1’anatomie pathologique Ben Bacha situé a Bordj Bou Arreridj a

commencé son activité en 2016 (Figure 2).

LABORATOIRE
A
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Les techniques réalisées au sein du laboratoire sont :
Technique cytologique : cytoponction, frottis cervico vaginal (FCV) ...
Technique histologique : micro-biopsie du sein, biopsie hépatique ...

Technique immunohistochimique : récepteurs hormonaux, lymphomes, mélanomes. ..

YV V V VY

Colorations spéciales : Trichrome, Réticuline, Perls, PAS, Bleu Alcian, Ziehl

Neelsen...

4. Materiel
4.1. Population ciblée
L’étude portait sur 132 patients (68 hommes et 64 femmes) présentant un cancer

colorectal en particulier dont I'age est varié de 20 ans a 95 ans. La compilation des données
sur dossiers nous a permis d’établir les criteres d’inclusion et d’exclusion :
a- Criteres d’inclusion

= Les patients présentant un cancer colique et un cancer du rectum.
b- Criteres d’exclusion

= Les patients atteints d’autres pathologies malignes.

= Les patients atteints des tumeurs colorectales bénignes.

4.2. Matériel de laboratoire
L'ensemble des matériels et des produits utilises a été présentes dans I'annexe 1 et 2.

5. Méthodes
5.1. Etude épidémiologique

Les données ont été recueillies a partir des comptes rendus anatomopathologiques
portant le numéro de dossier correspondant a chaque patient (de janvier 2017 a décembre
2021). Les parametres pris en compte sont: 1’age,le sexe, le type de tumeur, la localisation
et lI'aspect de la lésion tumorale et le degré de différenciation de 1’adénocarcinome (Annexe 5
et 6).

Les données ont été analysées a I’aide du logiciel Excel 2010.

5.2. Etude anatomopathologique
L'examen anatomopathologique consiste a étudier des tissus ou des cellules prélevés

sur un patient pour repérer et analyser des anomalies liées a une maladie. L’examen se fait
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d’abord a I’ceil nu, puis au microscope. Cet examen permet d’établir le diagnostic, de préciser

le type de cancer et ainsi, d'orienter le choix des traitements.

5.2.1. Etude histopathologique
Les techniques histologiques ont pour buts I’obtention de coupes fines de tissus
colorés ou marques observables au microscope optique. Les piéces tumorales ont subis

différents traitements afin d’obtenir des blocs de tissus paraffinés, selon le protocole suivant :

5.2.1.1. Fixation

Tous les préléevements qui arrivent au niveau du laboratoire parviennent fixés par le
formol dilué a 10% (Photo 01). Afin de maintenir les constituants cellulaires des tissus
étudiés aussi proche que possible de leur état naturel, et ce en bloquant 1’autolyse protéique.

La durée de la fixation varie en fonction de la taille du préléevement.

Photo 01: Fixation des prélévements dans le formol a 10%.

5.2.1.2. Enregistrement
Les prélevements sont enregistrées et dotées d'un numéro d'identification unique deés
leurs réception au niveau du laboratoire. Ce code les suivra tout au long du processus

jusqu’au compte-rendu.

5.2.1.3. Prise en charge macroscopique de la piece
L’examen macroscopique détaillé est une partie essentielle de 1’étude d’une picce
opératoire. Elle a pour objectif de définir les aspects morphologiques, histopronostiques,
topographiques des piéces d’exéreses et de sélectionner les territoires a prélever pour 1’étude
microscopique. La piéce est examinée, mesurée, pesée, palpée puis disséquée. Chaque lésion
12



est repérée sur un schéma et éventuellement photographiée. Elle se déroule selon les étapes
suivantes :
» Rincer la piéce opératoire avec l'eau de robinet pour éliminer le formol.
» Mesurer la longueur, la circonférence et la taille de la piece opératoire et expliquer
I'apparence de la tumeur (Photo 02).
> Prélever des fragments a partir de la masse tumorale et des limites d’exérése

chirurgicale.

» Placer les fragments découpés (tranches de 2 a 3 mm sur 1 a 2 cm) dans une cassette

portant le numéro de I'échantillon (Photo 03).

= - Z 4

Photo 03: Recoupe et mise dans les cassettes.

> Le nombre de cassettes dépend de la taille de I'échantillon.
» Pour la biopsie : enveloppez les petits fragments dans des bouts de feuille, et les placer

dans des cassettes en plastique (spéciales pour des biopsies) (photo 4).
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Photo 04 : Cassettes en plastique spéciales pour des biopsies.

5.2.1.4. Déshydratation
Cette étape a pour objectif de remplacer 1’eau contenue dans les tissus par la paraffine.
La paraffine n’étant pas miscible a I’eau, les pieces fixées devront étre déshydratées dans des
bains d’alcools a degré croissants puis dans du xyléne et pour finir dans la paraffine liquide
(Tableau 1). Cette étape dure environ 22h et se réalise a 1’aide d’un automate de

déshydratation , en mettant les cassettes contenant les échantillons dans un panier. Ce panier

va se déplacer d’un bac a un autre sachant que cet appareil contient 12 bacs.

Tableau I : Protocole de déeshydratation.

Bacs Nombre du bac La durée

Formol 1 Quiatre heures

Alcool a 50% Deux heures

Alcool a 70% Deux heures

Alcool a 90% Deux heures

Alcool a 96% Huit heures (deux heures pour chaque bac)

Xyléne purifie Six heures (Deux heurs pour chacun)

N W D[RR

Paraffine Deux heures (une heure pour chacun)

5.2.1.5. Inclusion (enrobage)

L’inclusion consiste a faire pénétrer dans le tissu a étudier une substance homogéne,
solidifiable et chimiquement neutre telle que la paraffine. Elle a pour but de permettre la
réalisation de coupes fines et régulieres, cela ne se fera de fagon satisfaisante que si la pi¢ce a
couper ne contient ni eau ni solvant intermédiaire. Elle se fait via un appareil spécial avec
deux plaques ; une plaque chauffante et I’autre refroidissante. Suivant ces différentes étapes
(Photo 05) :
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» Mettre les cassettes sur le compartiment chaude de 1’appareil a une température
d’environ 75° pour les déparaffiner.

> Prélever les échantillons a I’aide d’une pince a partir des cassettes.

» Ensuite, placez I'échantillon dans le moule avec la paraffine liquide.

» Couvrir I'échantillon avec le haut de la cassette qui contient le numéro de piece et
refroidir le sur le cété froid de I'appareil (compartiment froid d’environ -65°) .

> Mettre les blocs dans le congélateur, pour renforcer leur solidité et faciliter leur coupe.

Photo 05 : Préparation des blocs.

5.2.1.6. Réalisation des coupes
Le bloc de paraffine contenant le tissu est coupé grace a un appareil spécialisé appelé
microtome , permettant d’obtenir des coupes trés minces de quelques micrometres d'épaisseur
(environ 3 pum). Ces derniéres sont étalées dans un bain marie a 45°C contenant de 1’eau
distillée, puis elles sont étalées sur des lames.
Les etapes sont les suivantes (Photo 06 et 07):
> Fixer les blocs dans le microtome et commencer la coupe.
» Eliminer ’excés de la paraffine, dégrossissement des blocs (30um & 20um).

> Reéaliser des coupes de 4um (coupes tissulaires transparentes, minces et tres fines).
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Photo 06 : Réalisation des coupes.

» Mettre les coupes dans le bain marie a 45°C pour faciliter leurs étalements.

> Etaler les fines coupes sur des lames qui portent le numéro du bloc qui leur
correspond.

» Mettre ces lames sur la plaque chauffante pour quelques minutes pour le
déparaffinage.

> Mettre les lames dans le portoir a lames pour la réalisation de coloration.

|

Photo 07 : Etalement des coupes.

5.2.1.7. Coloration des lames

L'étape coloration consiste a mettre le portoir a lames dans des différents réactifs
pendant des périodes précises (Tableau IlI). La plus employée est 1’hématoxyline (ou
hématéine), qui colore en bleu les ARN et ADN, suivie de 1’¢osine, qui colore en rose
I’ensemble de la cellule (hémalin-éosine ou H.E) .

Les coupes ne seront pas prétes a recevoir les colorants qu’aprés les deux étapes
suivantes : le déparaffinage et I’hydratation. Cette étape est réalisée automatiquement dans un
automate de coloration (Photo 08).
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Tableau I1 : Les étapes de la coloration hémalin-éosine (H.E).

Solution Durée

Xyléne 5 minutes
Xyléne 5 minutes
Xylene 5 minutes
Xylene 5 minutes
Alcool 90% 3 minutes
Alcool 90% 3 minutes
Alcool 100% 3 minutes

Ringage a I’eau courante pendant3 minutes
Hémalin | 3 minutes

Ringage a I’eau courante pendant3 minutes
Eosine 30 secondes
Eosine 30 secondes

Rincage
Alcool 90% 3 minutes
Alcool 90% 3 minutes
Alcool 100% 3 minutes
Séchage des lames

Xyléne | 3 minutes

5.2.1.8. Montage

Le montage consiste afixer une lamelle couvre objet sur la lame contenant
I’échantillon a I’aide de xyléne et d’une substance appropriée (Eukitt- colle biologique) résine
synthétique (Photo 09). Cette opération permet d'obtenir une transparence constante et un
indice de refraction élevé pour protéger mécaniquement I'étalement et conserver la brillance

des couleurs le plus longtemps possible.

Photo 09 : Montage des lames.
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5.2.1.9. Observation microscopique

L’étude microscopique représente 1’étape de lecture et d’interprétation des lames.
Chaque lame est minutieusement observée au plus faible grossissement (Gx4) afin de détecter
des zones suspectes ; ensuite elles sont examinées graduellement aux forts grossissements
(Gx10 puis Gx40) . Cette lecture permet de poser la redaction du compte rendu descriptif avec

précision du stade et du grade de la maladie.

5.2.2. Etude cytopathologie
Les cellules sont séchées et colorées sur une ou plusieurs lames histologiques, puis
examinées au microscope. Les techniques les plus fréeqguemment utilisées sont celle de May-

Griinwald-Giemsa (hématologie) ou la coloration de Papanicolaou (frottis cervico-vaginaux).

5.3. Etude immunohistochimique
5.3.1. Principe

Cette méthode consiste & mettre en évidence I'antigéne en liant un anticorps primaire puis
un anticorps secondaire lié a un polymeére inerte contenant I’enzyme. Ce complexe est ensuite
mis en évidence dans le révélateur et son hydrolyse produit un précipité brun. Par conséquent,
la structure immobilisant l'anticorps primaire peut étre facilement identifiée par cette
coloration. Une contre-coloration a I'hématoxyline est réalisée pour colorer le noyau et le
cytoplasme en bleu. Toutes les structures sont affichées, ce qui facilite I'identification de la

zone d'intérét au microscope.

5.3.2. Protocole
a. Préparation des tissus

C'est les mémes étapes que la coloration classique HE (fixation, circulation, inclusion
et microtomie). Cependant 1’étalement des fragments doit étre effectuée sur des lames

silanisées pour améliorer 1’adhérence des tissus sur ces dernieres.

b. Déparaffinage et réhydratation (Tableau I11)
= Lamise du porte lames dans le xylene pour le déparaffinage des coupes.
= Les lames sont plongées dans des bains d'alcool décroissante.

= Les lames sont rincees avec 1’eau de robinet puis sont placées dans d’eau distillée.
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Tableau I11: Protocol de réhydratation

Le passage La solution La durée
1 Xyléne 5min
2 Xyléne 5min
3 Xyléne 5min
4 Alcool 5min
5 Alcool 90% 5min
6 Alcool 70% 5min
7 Eau distillée 3min

»= Immergez immédiatement le porte-lame dans un récipient d'eau pour réhydrater la

section.

c. Démasquage Antigénique
» 200 ml d’eau distillée + 4 ml de la solution de démasquage (Photo 10).
> les lames ont été plongeés dans la solution de démasquage et puis ont été mis
dans la cocotte-minute pendant 20 min a 90C°.
» les lames ont été laissés refroidir pendant 20 minutes sur la paillasse puis ont
été rincés a I’eau distillée pendant 3 minutes.

» une chambre humide a été préparé pour les lames (plateau humide).

Pl S8 |

Photo 10 : Démasquage antigénique,
A: solution de démasquage; B: milieu humide.

d. Préparation de la solution PBS (Phosphate-Buffered Saline)
» 950 ml d’eau distillée + 50 ml de Wash Buffer (PBS).
» plonger les lames dans la solution PBS pendant 5min (Photo 11).

» séchage des lames dans le milieu humide.
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» entourer chaque échantillon (coupe de tissu) avec du Dako Pen afin de limiter la
diffusion des réactifs (Photo 11).
> Mettre les lames un milieu humide et les incubés dans le noir.

Photo 11 : Préparation de la solution PBS

e. Etape de peroxydation
Additionner le peroxydase H202 (eau oxygéné) qui est un médiateur permet

d’accélérer la réaction, puis incuber les lames dans le noir pendant 10 minutes (Photo 12).

Photo 12 : Dép6t de peroxydase sur les lames

f. Application d’anticorps primaire
= Additionner I’anticorps primaire (MLH1 , MSH2 , MSH6 , PMS2) (Photo 13) a l'aide
d'un micropipette et incuber dans le noir pendant 40 minutes.

= Mettre le porte lame dans le PBS pendant 5 minutes.
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Photo 13 : Les anticorps primaires.

g. Application de I’anticorps secondaire (post-primaire)
= L’anticorps secondaire est ajouté sur la totalité des lames pendant 30 minutes.
= Rincgage dans le PBS (5 minutes).
Les anticorps utilisés sont consignés en Annexe 3.
h. Etape de révélation
Appliqué 25 pl de DAB dilué (1 ml du DAB dilué + 25 ul du DAB chromogéne
révélateur concentré) sur chaque lame puis incuber dans la chambre humide et au noir pendant
10 min, jusqu’a l'apparition de la coloration marron (Photo 14). Ensuite la réaction est arrétée

par un rincage au PBS pendant 5 minutes, puis a I’eau distillée pendant 5 minutes.

=

fosneey  ésnpe YR b
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Photo 14 : Application du DAB chromogene sur les lames.

i. Etape de contre coloration & I’hématoxyline
= Réaliser une contre coloration & I’hématoxyline pendant 5 minutes (Photo 15).
= Rincer les lames a I’eau courante pendant 3 minutes.
= Plongés les lames dans le PBS pendant 3 minutes.

= Rincer les lames a I’cau distillée pendant 3 minutes.
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Photo 15: Contre coloration a I’hématoxyline.
J. Etape de montage
Les coupes sont montées entre lame et lamelle par un liquide de montage appelé

I’eukitt.

k. Lecture des lames au microscope

La lecture des lames se fait au microscope optique (X40, X100 et X400).
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Chapitre 3 : Résultats et discussion

3.1. Etude épidémiologique
3.1.1. Fréquence des lésions tumorales en fonction de I'organe atteint

Dans notre étude réalisée au niveau du laboratoire d’anatomie et de cytologie
pathologique Ben Bacha situé a bordj Bou Arreridj durant la période d'étude comprise entre
janvier 2017 et décembre 2021, 168 cas de lésions tumorales colorectales ont été enregistré
(Tableau IV).

Le nombre total de Iésions tumorales analysés durant la période de 5 ans est de 2557
cas, les lésions colorectales représentent 6.6%, de 1’activité du laboratoire (Figure 03).

Tableau IV : Répartition des lésions tumorales en fonction de localisation

Localisation de la lésion tumorale Nb. De cas %

Colorectal 168 6.6

Autres organes 2389 93.4
Total 2557 100

lésion colorectal
6.6%

autre type
93.4%

Figure 03 : Répartition des lésions malignes et bénignes.

Dans la présente étude, un taux de 5.16% de cancers colorectaux a été enregistré. Ce
constat est inférieur a ceux de Diarra (2021) et Gaudre et al. (2013) en Mali. Par contre,
Faivre (2001) a rapporté un taux de 15% en France.

Selon Bouvier et al. (2009), le cancer colorectal est considéré parmi les cancers les

plus fréquemment diagnostiqués avec un taux de 9.7 % du total des cancers.
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L'incidence du cancer colorectal est plus élevée en Australie et en Nouvelle-Zélande
(36,7 cas pour 100 000), suivies de I'Europe (28,8-32,1 cas pour 100 000), de I'Asie orientale
(26,5 cas pour 100 000) et de I'Amérique du Nord (26,2 cas pour 100 000), tandis qu'elle est
la plus faible en Afrique (6,4-9,2 cas pour 100 000) et en Asie centrale et du Sud (4,9 cas pour
100 000) (Mattiuzzi et al., 2019).

3.1.2. Fréquence des tumeurs malignes et bénignes du colon et du rectum
Dans la présente étude, 168 patients atteints de Iésions tumorales du colon et du
rectum ont été colligés. Nous avons enregistrés 132 cas de tumeurs malignes (cancer) soit un
taux de 78.6% et 36 cas de tumeurs bénignes soit un taux de 21,4% (Tableau V, Figure 04).
Les prévalences enregistrés pour les cancers et les tumeurs bénignes du colon et du

rectum parmi 2557 cas ont été 5.16% et 1.4% respectivement (Tableau V).

Tableau V : Répartition des tumeurs bénignes et malignes

Type de lésion Nombre de cas | Pourcentage (%) Prévalence
Tumeurs malignes 132 78.6 5.16
Tumeurs bénignes (polypes) 36 21.4 1.4

Total 168 100 2557
tumeur
maligne;
78,60%

B tumeur maligne
O tumeur bénigne

tumeur
bénigne ;
21,40%

Figure 04: Répartition des lésions tumorales du colon et du rectum.

Les polypes colorectaux sont des Iésions précancéreuses dans leur aspect adénomateux
ainsi leur ablation doit étre systématique. Dans notre étude, la prévalence des Iésions bénignes
(polypes) a été de 1.4%. D'apres I'étude Bossali et al. (2012) porté sur 405 personnes, au total

14 polypes soit 3,5% ont été retrouvés chez 6 femmes et 8 hommes avec une répartition
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homogeéne selon I’age. Le siége était: colon ascendant (4), cOlon transverse (2), cOlon
descendant (5), rectum (3).

Nous avons enregistrés une prédominance des tumeurs malignes (78.6%) par rapport
aux tumeurs bénignes (21.4%). Ce constat est comparable a ceux de Lorins (2006) (Mali) et
Ogotu (1998) (Kenya) qui ont enregistrés respectivement des taux de 56% et 65.2% pour les
tumeurs malignes. Par contre Ndjitoyap (1991) (Cameroun) a rapporté une prédominance des
tumeurs bénignes avec une fréquence de 73,8% par rapport aux tumeurs malignes.

D'prés Michiels (1993), les polypes colorectaux sont retrouvés aussi bien chez I’enfant

que chez I’adulte, les deux sexes sont intéressés .

3.1.3. Evolution du cancer colorectal par année

Durant la période d’étude, nous avons enregistré 132 cas de cancers colorectaux. La
répartition de ces malades sur les 5 années montre que le nombre annuel des cancers
colorectaux est variable d’une année a I’autre, avec une moyenne de 26.4 cas/année.

On observe que 1’année 2017 enregistre le nombre de cas le plus bas avec un taux de
7.58%. Par contre, I’année 2020 et 2021 marques une augmentation significative des cas de
cancer colorectaux avec des taux de 28.79% et 28.03% successivement (Tableau VI, Figure
05).

Tableau VI: Evolution du cancer colorectal par année

Année Nb. de cas Pourcentage (%0)
2017 10 7.58
2018 19 14.39
2019 28 21.21
2020 38 28.79
2021 37 28.03

Total 132 100
35
30
25
20
15
10
2017 2018 2019 2020 2021

—&— pourcentage %

Figure 05 : Répartition des cancers colorectaux par année.
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D'aprés Hamdi (2014) le nombre des cas de cancers colorectaux a connu une
augmentation importante. Cette augmentation était constante au cours de la derniére décennie.

Cette augmentation est inhérent essentiellement a de nombreux facteurs cancérigenes.
Parmi ces derniers, les facteurs environnementaux, notamment alimentaires par le biais du
stress oxydatif augmentant le nombre de radicaux libres, lesquels représentent des mutagenes
puissants de la muqueuse colique. Tous ces éléments, additionnés aux facteurs héréditaires,
conditionnent le profil épidémiologique, le schéma cancérogénétique, le type histologique et

le géni évolutif de ces cancers (Boyle et Langman, 2000).

3.1.4. Répartition des cas selon le sexe

La répartition du cancer du colorectal selon le sexe indique une légere prédominance
masculine. Sur les 132 patients, on dénombre 68 hommes (51,52%) et 64 femmes (48,48%),
soit un sex-ratio de 1,06 (Figure 06). Le rapport de masculinité est de 106% en d’autre terme,
il y a en moyenne 106 hommes pour 100 femmes (Tableau VII).

Tableau VII : Répartition de cancer colorectal selon le sexe

Sexe Nb. de cas Pourcentage (%) Age moyenne (ans)
Homme 68 51.52 51.8
Femme 64 48.48 59.1

Total 132 100 58.38

M homme

M femme

Figure 06 : Répartition des cas selon le sexe.

La prédominance masculine du cancer colorectal enregistré dans notre série (sex-ratio:
1,06) est similaire a celle rapportée par Anele (2020), Riahi et al. (2019), Bahri (2017),
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Sedkaoui (2015) , Siby (2010) et Boyle et Langman (2000). Par contre, ElI Housse et al.
(2015) et Benbadis et Bendjelloul (2015) ont rapporté la prépondérance féminine.

Le sexe masculin est considéré par certains auteurs comme un facteur de mauvais
pronostic (Belot et al., 2008). Les explications de cette prédominance masculine ne sont pas
étayées dans la littérature (Ghalek, 2011).

3.1.5. Répartition des cas selon I’age

Notre étude regroupe 132 cas de CCR dont 1’age des patients varie entre 20 ans et
95ans. L'age moyen global de la population est de 58.38 ans. Ils sont subdivisés selon les
classes d’age d’amplitude de 9 ans (Tableaux VIII). Nos résultats sont présentées dans

I’histogramme ci-dessous (Figure 07).

Tableau VIII: Distribution du cancer colorectal selon les tranches d'age

Age (ans) Nb. de cas Pourcentage (%0)
[11-20] 1 0.75
[21-30] 7 5.30
[31-40] 10 7.57
[41-50] 24 18.18
[51-60] 32 24.24
[61-70] 24 18.18
[71-80] 21 15.90
[81-90] 11 8.33
[91-100] 2 1.51

Total 132 100

35

30

25

20
nombre de cas
15

10

5 -

0 A

NN N S & \,:\G\ \;ng" \;Op\ '\9®
N N O O AR

les trances dage

Figure 07 : Répartition des cas de cancer selon les tranches d’age.
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La repartition de CCR par tranche d’age montre que les taux de cancer ont été
augmenté de facon inquiétante. Chez les patients dont I'age se situait entre 51 et 60 ans ont
enregistré un taux de 24.24%. Suivie par les tranches d'age 41-50 et 61-70 avec un de taux de
18.18 % pour chaque tranche.

Nos résultats sont similaires a celles de Imad et al. (2019) et Laouar et Daoudi
(2016 ) chez les sujets présentant un cancer colorectal. En revanche, les travaux de Maamri
(2015), Sedrati et al. (2013) et Tebibel et al. (2013) indiquent que la tranche d’age la plus
représentative de diagnostic de cette pathologie se situe entre 50-59 ans.

Amrani et al. (2015) (Maroc) ont rapporté que I’age moyen au moment du diagnostic
est de 54,48+14,75. Tandis que en Scotland, la tranche d’age la plus touchée est (50 a 74 ans)
(Clark, 2020).

En USA, le taux d'incidence chez les adultes agés de > 50 ans diminué de 32 %, avec
la plus forte baisse pour les tumeurs distales chez les personnes agées de> 65 ans (Siegel,
2017).

Le vieillissement de la population contribue donc a I’augmentation de 1’incidence de ce
cancer (Remontet et al., 2003).

Avant 40 ans, les CCR sont trés rares. Le risque commence a augmenter a partir de 50
ans et accroit ensuite nettement jusqu’a 80 ans. 94 % des CCR se manifestent chez les
personnes de plus de 50 ans. L’age moyen des personnes au moment du diagnostic est de 70
ans (Badic, 2018).

D’aprés 1’analyse de ces résultats, nous concluons que 1’avancement de 1’age est un
facteur de risque dans I’apparition de CCR. Cet avancement de 1’age peut étre expliqué par la
durée de la carcinogenese de CCR qui se déroule sur plusieurs années et par le développement

de cette pathologie maligne qui est silencieux. (Aichouna et al ., 2019)

3.1.6. Répartition par age et sexe

Dans notre étude, nous constatons que 1’apparition de CCR est plus précoce chez les
hommes que les femmes. Nous notons que le pic se situe entre 51-70 chez le sexe masculine
avec un moyen d’age 51.8 ans. L’atteinte du sexe féminin est dominante dans les deux

tranches d’ages 51-60 et 71-80 avec 4ge moyen de 59.1 ans (Tableau IX, Figure 08).
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Tableau IX : Distribution des cas par age et sexe

Age (ans) hommes Femmes Total Sexe ratio
Nb. % Nb. % Nb. %
[11-20] 0 0 1 1.56 1 0.75 0
[21-30] 3 4.41 4 6.25 7 5.30 0.75
[31-40] 7 10.29 3 4.68 10 7.57 2.33
[41-50] 13 19.11 11 17.18 24 18.18 1.18
[51-60] 17 25 15 23.43 32 24.24 1.13
[61-70] 14 20.58 10 15.62 24 18.18 1.4
[71-80] 7 10.29 14 21.87 21 15.90 0.5
[81-90] 5 7.35 6 9.37 11 8.33 0.83
[91-100] 2 2.94 0 0 2 1.51 0
Total 68 100% 64 100% 132 100% 1.06

18

oo}
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(11-20)

(61-70)

(21-30)

(31-40)
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mhomme mfemme

(51-60)

(71-80)

(81-90)

(91-100)

Figure 08 : Répartition des cas de CCR par age et sexe.

Dans notre série, 1’age moyen de survenu du cancer colorectal est de 52,6+2,0 ans,

Tebibel et al. (2014) indiquent que le pic de fréquence du CCR se situe entre 50 et 59

L’apparition du cancer du c6lon augmente avec 1’age quel que soit le sexe, la tranche

I’incidence de ce cancer (Remontet et al., 2003).
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avec des extrécmes de 22 a 83 ans, légérement plus bas que celui rapporté dans la littérature
puisque la fréquence maximale des carcinomes colorectaux se situe entre 60 et 70 ans

(Wenbo et al., 2004). Le vieillissement de la population contribue donc a I’augmentation de

ans chez les femmes, alors que chez les hommes il est entre 60-69 ans . Par contre Ghalek
(2011) montrant que la tranche d’age la plus touchée est 60-69 ans pour les deux sexe .

d’age la plus touchée semble étre 40-69 ans. Lorsqu’on considére le sexe, une prédominance




masculine est notée dans la tranche d’age 20-79 ans, alors que pour le sexe féminin, la
dominance est comprise entre 30-69 ans (Meddah et al., 2009).

Selon Liang (2007) en Australie, I’augmentation des cas de cancer du cdlon chez les
femmes agees pourrait étre expliqué par la diminution du taux d’cestrogéne chez les femmes
ménopausées.

La consommation quotidienne d’alcool augmente la probabilité d’adénome dans les 2
sexes et de cancer chez les hommes. Le risque d’adénome ou de cancer était également
associé a la consommation de tabac dans la population masculine et féminine (Steinmetz et
al., 2007).

3.1.7. Répartition des cas selon la localisation
Dans notre série, la localisation tumorale recto-sigmoidienne est la plus fréquente avec
un taux 64.39%, divisé en rectum avec un taux de 45.45% et sigmoide avec un taux de
18.94%. Suivie par la localisation colique avec un taux de 28.03 % qui est réparti en colon
(16.67%) , colon droit (5.30%), caecum (4.54%) et colon gauche (1.51%) (Tableau X,
Figure 09).
Tableau X: Répartition selon la localisation de la tumeur

Localisation Nb. de cas %

. . Rectum 60 45.45
Recto-sigmoide Sigmoide o5 85 18.04 64.39

Colon 22 16.67

Colon droit 7 5.30
Colon Colon gauche 2 37 1.51 28.03

Caecum 6 454
Non précisé / 10 10 7.58 7.57
Total Total 132 132 100% 100%

7.58% Mrectum

M colon

M colon droit

M colon gauche

M sigmoide

M caecum

16.67% M non précisé

Figure 09: Répartition des cas selon la localisation tumorale .
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Dans la présente étude, 64.39% des cancers ont été recto-sigmoidienne et 28.03 % ont
été colique. D'apres Belhamidi et al. (2018) la localisation recto sigmoidienne était la plus
fréquente (50% des cas), 6 cas (16,60%) pour le colon gauche et le méme nombre de cas pour
le colon droit et le colon transverse. Zorluoglu (2004) a rapporté que le cancer colorectal a
été localisée au sigmoide et au rectum chez 74 % des cas suivi par le célon droit chez 19 %
des cas et enfin le c6lon gauche chez 6,6 % des cas. Fadlouallah et al. (2010) a rapporté une
prédominance du cancer de rectum (70%) par rapport au cancer du colon (30%). Ce constat
est proche de nos résultats. Plusieurs études ont rapportés la prédominance des atteintes
rectales et sigmoidiennes chez les sujets jeunes (Kam et al ., 2004; Al-Jaberi et al., 2003).

Nos résultats montre une prédominance de l'atteinte du rectum par rapport a l'atteinte
du colon. Ce constat est en accord avec ceux d' El Housse (2015) (Maroc), Darré et al.
(2014) (Togo), Li et al. (2005) (Chine) et Deo et al. (2001) (Inde). Les études de Karsten
(2008) et Sahraoui (2000) ont montré que la fréquence des localisations rectales et coliques
gauches était élevée.

Par contre, I'étude réalisé par Hamdouche (2016) sur 391 cas de CCR a montré que
239 cas ayant un cancer au niveau du colon soit un taux de 61,12% et 152 cas ayant un cancer
au niveau du rectum soit un taux de 38,87%. Tebibel et al. (2014) ont rapporté que les
fréquences des cancers coliques et rectaux sont 60,91% et 39,09% respectivement. D’apres
Masmoudi et khanfir (2015) (Tunisie), Gaudre et al.(2013) (Mali) la principale localisation

cancéreuse est le colon.

3.1.8. Répartition selon le Degré de différenciation de I’adénocarcinome

L’analyse histopathologique des adénocarcinomes étudiés a montré que la forme bien
différenciée apparait nettement dominante par rapport aux deux autres formes avec une
fréquence de 70.45% suivi par les adénocarcinomes moyennement et peu différenciés avec

des fréquences respectives de 12,12% et 9,09% (Tableau XI, Figure 10).

Tableau XI : Répartition selon le degré de différenciation de I'adénocarcinome

Le degré Nb. de cas Pourcentage (%o)
Bien différencie 93 70.45
Moyennement différencie 16 12.12
Peu différencie 12 9.09
Non précisé 11 8.33
Total 132 100
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Figure 10 : Répartition des patients selon la différenciation de I'ADK.

L'adénocarcinome bien différencié a été la forme dominante avec un taux de 70.45%.
Ce constat est similaire aux résultats de I'étude de Ghalek (2011) (Algérie) porté sur 313
patients. Ce dernier a montré que les adénocarcinomes bien différenciés représentent la forme
majoritaire avec une fréquence de 70,33% suivi d’adénocarcinomes moyennement et peu
différenciés avec des fréquences respectives de 23,44% et 6,23%.

Dendane et al . (2014) a révélé que I’ADK bien différencié est la variante la plus
fréquente avec un taux de 53,33%. Ce constat est inférieur a nos résultats (70.45%).

D’aprés 1’étude de Belhamidi et al. (2018) 1’adénocarcinome bien différencié
représente 58.7 % des cas, le moyennement différencié 28 % des cas et le peu différencié 5.3
% des cas .

Par contre, Ouedraogo (2019) et Al-Azaoui (2021) ont rapporté que le type peu et
moyennement différencié a été le plus fréquent avec des taux de 52,16 % et 52%

respectivement.

3.1.9 Répartition selon ’aspect macroscopique de I’adénocarcinome
Nos résultats montre que 1’aspect macroscopique ulcére est le plus fréquent avec un
taux de 74.24%, suivie par 1’aspect ulcéro-bourgeonnant avec un taux de 8.33% et enfin

I’aspect bourgeonnant avec un taux de 2.28 % (Tableau XII, Figure 11).
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Tableau XII: Répartition selon 1’aspect macroscopique.

L’aspect Nombre de cas Fréquence (%)
ulcéré 98 74.24
bourgeonnant 3 2.28
Ulcéro-bourgeonnant 11 8.33
Non précisé 20 15.15
Total 132 100
74,24
80
70
60
50
15,15
40
30
20 8,33
2,28 N
10
ARy

ulcéré bourgeonnant ulcérobourgeonnant non précisé

ulcéré m bourgeonnant ® ulcérobourgeonnat

Figurell: Répartition selon I’aspect macroscopique .

Au Maroc et au Togo les études de Sentissi (2010) et Darre (2014) ont montré que la
forme bourgeonnante est la plus prédominante .

Hamdouche et al. (2016 ) ont rapporté que la forme bourgeonnante est prédomine.
Elle représente 65,72% des cas et suivi par la forme ulcéro-infiltrante. Tandis que la forme

infiltrante pure ne représente que 4,09% des cas.

3.2. Etude anatomopathologique
3.2.1. Etude macroscopique

Nous avons choisis de présenter dans notre étude les résultats macroscopiques et
microscopiques d'un adénocarcinome un adénocarcinome bien différencié (type histologique
dominant).

Une piece de résection sigmoidienne d'un homme agée de 80 ans a été examiné

macroscopiquement. La piece mesure 16 cm de long et 2 cm de diamétre (Photo 15).

33



CHAPITRE 3 RESULTATS ET DISCUSSION

Y

‘ 223 24 28),

7 8 9 1011 129

Figure 15: Piece de la résection sigmoidienne.

A Tl'ouverture, nous avons observé la présence d'une formation tumorale ulcéré
sténosante d'aspect blanchétre. Située & 4.5 cm a 5.5 cm par rapport la premiére extrémite et 9
cm par rapport la deuxieme extrémité (Photo 16).

Les coupes ont ¢été réalis€é au niveau de la masse tumorale et des limites d’exérése

chirurgicale (Photo 17).

34



CHAPITRE 3 RESULTATS ET DISCUSSION

|

Photo 17: Fragments coupés au niveau du siége tumoral.

3.2.2. Etude histologique

L’aspect histopathologique montre une paroi colique siege d'une prolifération
tumorale carcinomateuse ulcérée partiellement nécrosee. Elle édifie des formations tubulaires
et tubulopapillaires. Les cellules tumorales sont endocylindriques a cytoplasme éosinophile et
a noyaux rond ou ovalaires hyper chromatique. Les mitose sont estimées a 4 par champs au
(400G).

Le stroma tumoral est dabondance variable fibreux remanié par un infiltrat
inflammatoire lymphoplasmocytaire et polynuclée. La tumeur infiltre toute les tuniques
pariétales jusqu'a la séreuse. Les ganglions retrouvés dans le curage sont non infiltrés par la
tumeur. La tumeur a été classée : pTaNoMx.

Photo 18 : Adénocarcinome du sigmoide : forme tubulaire (HEx4).
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Lumiére

Glande

Noyaux de cellules cylindriques
organisés en plusieurs couches

Cellule adipeuse

Photo 21: Adénocarcinome du rectum : infiltration de la graisse par la tumeur (HEx4).
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Cellules tumorales

Filet nerveux
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Photo 22: Engainement péri nerveux (EPN), (HEx4).

3.2.3. Etude immunohistochimique
3.2.3.1. Expression immunohistochimique des cytokératines (CK20)
L’étude immunohistochimique a permis d’évaluer le degré d’expression de CK20 par

les cellules tumorales (Photo 23).

Photo 23: Marquage immunohistochimique d'un adénocarcinome bien différencié,
A et B: forte expression membranaire et cytoplasmique du au niveau des cellules tumorales
du CK20 (A: x4), (B: x40).
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3.2.3.2. Immunohistochimie des protéines du systeme MMR (systéme mismatch repair)

L'immunomarquage utilisant les anticorps MHSH,, MLH;, MSHg et PMS, montre une
absence de perte d'expression de l'ensemble des marqueurs (Photo 24) en faveur d'un
adénocarcinome de statut MSS (phénotype pMRR)(Annexe 4).

fl -

Photo 24: Coupe histologique montrant une forte expression nucléaire des marqueurs
MHSH,, MLH;, MSHg et PMS, (A: x4; B: x40)
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Conclusion

Le cancer colorectal (CCR) est considéré parmi les cancers digestifs les plus
courantes. C’est la tumeur maligne la plus fréquent qui atteint le colon et le rectum. En
Algérie, ce cancer occupe la troisiéme place chez I’homme apres le cancer des poumons et de
la vessie et aprés le cancer de sien et du col utérus chez la femme.

Cette étude rétrospective descriptive a été réalisée au niveau du laboratoire de
I’anatomie et de cytologie pathologique « Ben Bacha » situé & Bordj Bou Arreridj pendant la
période allant du 1% janvier 2017 jusqu’au 31 décembre 2021.

Le profil épidémiologique et anatomopathologique de 132 cas du cancer colorectal a
été décrit, dont 68 hommes et 64 femmes. L'age des patients varié de 20 ans a 95 ans.

A T’issu de ce travail, les résultats montrent que :

> Le cancer colorectal représente 5.16 % de 1’ensemble des cancers dans la région de
Bordj Bou Arreridj.

» 1l touche plus les hommes (51.52%) que les femmes (48.48%) avec un sexe-ratio de
1.06.

» La tranche d’age de la population la plus touché est de 51 a 60 ans avec une moyenne
d’age de 58.38 ans.

» Les malades regroupés dans la tranche d’age 51-70 ans chez les hommes et 51-60 ans
et 71-80 ans chez les femmes sont les plus atteints de CCR.

> Le site tumoral le plus fréquent est le rectosigmoidienne (64.39%) qui comprend le
rectum (45.45%) et sigmoide (18.94%), suivi par le colon (28.03%) qui se réparti en
colon (16.67 %), colon droit (5.3 %), caecum (4.54%) et en colon gauche (1.51%).

» L’adénocarcinome bien différencié a été le type histologique dominant (70.45%), suivi
par le moyennement différencié (12.12%) et 1’adénocarcinome peu différencie
(9.09%).

» L’aspect macroscopique ulcéré est I’aspect le plus abondant (47.24 %), suivis par
1’aspect ulcéro-bourgeonnant (8.33 %), apres 1’aspect bourgeonnant (2.28 %).

A la fin, il est intéressant de poursuivre les recherches pour déterminer la prévalence,

et les facteurs de risque de ce cancer au niveau de la région de Bordj Bou Arrerid;.
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Recommandations

A la lumiere de cette étude, nous proposons un certain nombre de recommandations :
La mise en place d'un registre de cancer au niveau de la wilaya de Bordj Bou Arreridj.
L'utilisation des logiciels informatiques et la création des bases de données pour
I'enregistrement de tous les cas de cancer.

L'organisation des journées de sensibilisation sur 1’hygiéne de vie et des habitudes
alimentaire saines afin de réduire 1’incidence des cancers digestifs.

Le contrble des facteurs de risque (tabagisme, consommation dalcool, ...) et la
modification des habitudes de vie (augmentation de l'activité physique ou de la part
des fibres dans l'alimentation) ont une efficaciteé démontrée ou probable dans la
prévention du CCR.

La mise en place des laboratoires de recherche d’immunologie, de cytogénétique et de
biologie moléculaire dans les centres anticancéreux.

L’amélioration des techniques de dépistage précoce est trés important pour diminué

les mortalités par CCR.
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