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Résumé

Étude de l'association des groupes sanguins ABO et le cancer du pancréas dans la
wilaya de Khenchela

Résumé

L’incidence du cancer du pancréas est en nette augmentation ces dernières années.

Plusieurs facteurs de risque sont incriminés dans l’apparition de ce cancer, les plus

importants sont d’ordre génétique et environnementaux et d’autres facteurs, y compris les

groupes sanguins, en particulier les systèmes ABO et rhésus. Le but de la présente étude

est d’établir un profil épidémiologique du cancer du pancréas dans la wilaya de Khenchela

et d’établir une relation entre les groupes sanguins et le cancer du pancréas sur une

population de 38 patients tous recueillis dans la wilaya. Nos résultats montrent que dans

notre population, le cancer du pancréas affecte le plus souvent les hommes de plus de

60ans. La plupart de nos patients présentaient comme pathologie associé un diabète, et sont

en majorité des fumeurs. Concernant la classification, le type histologique le plus répandu

est l’adénocarcinome, de stade VI. L’analyse des groupes sanguins montre une

prédominance du groupe A+ chez les malades. Cependant, cette association n’a pas pu

être démontrée pour le rhésus.

mots clés : Cancer du pancréas, Facteurs de risque, Système ABO



Abstract

Study of the association of ABO blood groups and pancreatic cancer in the wilaya of
Khenchela

Abstract

The incidence of pancreatic cancer has clearly increased in recent years. Several risk

factors are implicated in the development of this cancer, the most significant being genetic

and environmental, along with other factors including blood groups, particularly the ABO

and Rh systems.The aim of this study is to establish an epidemiological profile of

pancreatic cancer in the Wilaya of Khenchela and to assess the relationship between blood

groups and pancreatic cancer in a population of 38 patients, all collected from this

region.Our results show that, in our population, pancreatic cancer most often affects men

over the age of 60. Most of our patients had diabetes as an associated condition and were

mostly smokers. Regarding classification, the most common histological type is

adenocarcinoma, stage VI.The analysis of blood groups shows a predominance of group

A+ among the patients. However, this association could not be demonstrated for the Rh

factor.

Keywords: pancreatic cancer, risk factors, ABO system



ملخص

خنشلة الية في البنكرياس اسرطان ABO الدم فصائل بين الالقة دراسة

ملخص

وتُعزى ألخيرة. ألسنوأت في ظًا ملحو ا ظً فا أرُ ألبنكرياس بسرطان ألصابة معالت شهات لقا

وألبيئية، ألورأثية ألعوأمل أهمها خطورة، ًوأمل ًاة إلى ألسرطان من ألنوع هذأ ًهور أسباب

هذه ُهاف Rh.امل وً ABO نظامي سيما ول ألام، فصائل بينها من أخرى ًوأمل إلى بالضافة

وجود ًن ألكشف ومحاولة خنشلة، ولية في ألبنكرياس لسرطان ألوبائية ألخصائص ُحايا إلى ألارأسة

ا ظً مري 38 من مكونة ًينة درأسة خلل من وذلك ألسرطان، من ألنوع وهذأ ألام فصائل بين ًلقة

سن ُجاوزوأ ألذين ألرجال غالبظا يصيب ألبنكرياس سرطان أن نتائجنا .أًهرت ألولية هذه من جميعهم

ألماخنين. من وأغلبهم مرأفقة، صحية كمشكلة ألسكري دأء من يعانون ألمرضى معظم أن كما ألستين.

. ألسادسة مرحلته في ألدينوكارسينوما، هو ا ظً شيو ألكثر ألنسيجي ألنوع فإن ألتصنيف، حيث من أما

أن غير ألمرضى. بين ا ظً شيو ألكثر كانت A+ ألام فصيلة أن لوحظ فقا ألام، لفصائل بالنسبة أما

Rh.لعامل بالنسبة ُثبت لم ألعلقة هذه

. ABO نظام ألخطورة، ًوأمل ألبنكرياس، سرطان المفتاحية: الكلمات
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1. Introduction

Chez les êtres humains, le groupe sanguin est déterminé en fonction des antigènes

présent à la surface des globules rouges, déterminé génétiquement et transmis selon les lois de

Mandel. Les divers groupes sanguins sont regroupés en systèmes, dont le système ABO, qui

regroupe quatre groupes sanguins différents : A, B, O et AB. Ainsi que le système Rhésus,

caractérisé par la présence ou l'absence de la substance « D » à la surface du globule rouge

(Héma-Québec, 2025).

Plusieurs études se sont intéressées aux fréquences de distribution des groupes

sanguins du système ABO dans différentes populations. D’autres études se sont aussi

intéressées à établir des corrélations entre ces groupes et plusieurs pathologies tel que le

cancer. Cependant les résultats restent controversés, et sont en association avec le type de

cancer et la population étudiée.

Le cancer du pancréas est, par sa fréquence et sa gravité, un problème important de

santé publique mondiale (La Ligue contre le cancer, 2023). Il touche en priorité les

diabétiques et les personnes souffrant de pancréatites. Les signes cliniques ne sont pas

spécifiques, rendant ainsi son diagnostic assez tardif. Son étiologie implique plusieurs

facteurs : les facteurs génétiques et les facteurs environnementaux jouant un rôle prédominant

dans cette carcinogénèse. De nombreux autres facteurs ont été étudiés en relation avec ce

cancer. Parmi ces facteurs il y a l’intervention des groupes sanguins.

Dans ce contexte, nous avons mené une étude épidémiologique descriptive du cancer

du pancréas dans la wilaya de Khenchela, en examinant les profils de patients originaires de la

régions et recrutés soit des services de santé de la wilaya, ou alors dans les centres spécialisés

des wilayas voisines.

Nous nous sommes aussi intéressés à établir la relation entre les groupes sanguins et le

cancer du pancréas en étudiant la distribution des groupes sanguins du système ABO dans

notre population d’étude.
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1. Généralités sur les groupes sanguins

Même si la composition du sang est la même pour tous les êtres humains, les différents

éléments qui le composent portent à leur surface des marques d’identité individuelle. Il

s’agit d’antigènes membranaires qui se trouvent sur les globules rouges, génétiquement

transmis, détectés par des anticorps spécifiques et peuvent varier d’une personne à une

autre, définissant ainsi les groupes sanguins érythrocytaires (Chiaroni et al., 2005 ; Taleb

et al., 2017).

Lorsqu'ils sont introduits dans un organisme qui les identifie comme étrangers, ces

antigènes peuvent être attaqués par des anticorps sériques naturels ou immuns, entraînant

une lyse cellulaire parfois sévère, voire fatale. Ce type de conflit immunologique se

manifeste principalement dans deux domaines pathologiques : les réactions

immunologiques lors des transfusions et l'incompatibilité entre la mère et le fœtus.

La majorité des antigènes des groupes sanguins peuvent être regroupée, selon des

critères génétiques, au sein de systèmes. (Chiaroni et al., 2005)

Actuellement, 33 systèmes de groupes sanguins et environ 300 antigènes sont

identifiés. Selon la nature biochimique de leurs épitopes, ces systèmes sont généralement

classés en deux catégories : ceux dont les molécules sont de nature glucidique, présentes

sur des glycoprotéines ou des glycolipides (comme le système ABO par exemple), et ceux

dont les molécules sont de nature peptidique, portées par des protéines ancrées dans la

membrane des érythrocytes, soit par un domaine (comme le système Duffy), soit par

plusieurs segments transmembranaires (comme le système RH).

Les systèmes les plus importants pour leur importance lors de la transfusion et la

transplantation sont les systèmes ABO et Rhésus, qui déterminent la compatibilité

sanguine entre deux individus (Taleb et al., 2017).

Ces systèmes feront l’objet de notre travail de recherche.

2. Historique

La découverte des groupes sanguins est liée à la maîtrise de la pratique de la

transfusion sanguine. Des essais de transfusions, souvent mortels pour le patient, ont été

pratiqués avant le XIXème siècle en Occident. Si le pape VIII en est mort en 1492, en 1667,

Jean Baptiste Denis a pratiqué sur Louis XIV, la plus ancienne transfusion connue

entièrement documentée et réussie. Cette pratique jugée néanmoins dangereuse, fut
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interdite par le parlement de Paris en 1668 malgré des réussites spectaculaires. Il a fallu

attendre 1873 avec les travaux de l’Allemand Leonard Landois et deMuller pour voir que

du sang humain mélangé à du sang animal s’agglutine en amas entraînant la mort du sujet

transfusé (Landsteiner, 1900).

En 1901, le biologiste et médecin autrichien Karl Landsteiner a systématisé ses

premières observations et décrit trois groupes sanguins chez l’homme (1, 2 et 3 = A, B et

O), et un article détaillé a été publié dans la 17ème revue scientifique du Wiener Klinische

Wochenschrift (Landsteiner, 1901).

En 1902, Alfred Decastello et Adriano Sturli, collaborateurs de Karl Landsteiner

ont prolongé ses travaux et identifié le groupe AB (Decastello & von Sturli, 1902 ;

Daniels, 2013).

En 1908, Epstein et Ottenberg ont suggéré que les groupes sanguins ABO

sont transmis héréditairement, ce qui a été confirmé par Dungern et Hirsfeld, qui ont

décrit en 1911 les sous-groupes de A (A1 et A2) (Epstein & Ottenberg, 1908 ; Daniels,

2008).

En 1924, Bernstein a déterminé que le mode de transmission héréditaire selon les lois

de Mendel de ces quatre groupes sanguins. Ceci fut confirmé en 1930, par Thomsen,

Friedenreich et Worsaee. (Bernstein, 1924; Bernstein, 1925; Daniels, 2013), et en 1940,

Landsteiner et son élèveWiener, sont à l’origine de la découverte du système rhésus.

Les structures biochimiques des groupes sanguins ABO et la détermination des

antigènes A, B et H comme des déterminants carbohydrate des glycoprotéines et des

glycolipides ont été élucidées à la fin des années 1950 (Chiaroni et al., 2005; Daniels,

2013; Morgan, W. T. J., 1960). Et en 1952, Bhende a identifié dans la ville de Bombay,

un individu n’exprimant ni l’antigène A, ni l’antigène B, et dont le sérum agglutinait toutes

les hématies testées, c’est ainsi que le système H et sa liaison avec le système ABO étaient

découverts. (Bailly et al., 2015; Bhende et al., 1952).

Le locus ABO a été localisé génétiquement en 1986 par Allderdice (Allderdice et al.,

1986) et en 1990, Yamamoto F et al ont cloné et décrit les bases moléculaires des trois

principaux allèles ABO. (Larsen et al., 1990; Yamamoto et al., 1990)

3. Définition du système ABO

Le système ABO est défini par quatre grands groupes sanguins : A, B, AB et O. Le

groupe sanguin d’une personne dépend de la présence ou de l’absence de l’antigène A
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et/ou B à la surface des globules rouges et par l’absence de l’anticorps sérique

correspondant (Janot c et al, 2002). Lorsque des globules rouges possédant l’antigène A

ou B sont transfusés à un receveur dont les globules rouges en sont dépourvus, ils peuvent

déclencher une réaction immunitaire chez le receveur. Une personne du groupe A possède

l’antigène A, une personne du groupe B, l’antigène B, une personne du groupe AB, les

antigènes A et B, et une personne du groupe O ne possède ni l’un ni l’autre. (Société

canadienne du sang, 2025).

Outre la classification ABO, le groupe sanguin est classé comme positif (+) ou négatif

(-). Cette seconde classification renvoie à la présence ou à l’absence, sur les globules

rouges, du facteur Rh, également connu sous le nom de rhésus ou d’antigène D. Si le

facteur Rh est présent sur les globules rouges, on dit qu’il est positif (+). À l’inverse, si le

facteur Rh est absent, on dit qu’il est négatif (-) (Société canadienne du sang, 2025).

4. La répartition des groupes sanguins dans le monde:

Le groupe sanguin le plus courant dans le monde est O positif, qui est estimé à

environ 38 % de la population mondiale. Le groupe sanguin O positif signifie qu'une

personne a l'antigène O sur ses globules rouges et la protéine du facteur Rh à la surface de

ses cellules.

Le deuxième groupe sanguin le plus courant est A positif, qui est présent chez

environ 34 % de la population mondiale, suivi du B positif, qui est présent chez environ

9 % de la population. AB positif, est le groupe sanguin le plus rare, car il n'est présent que

chez environ 3 à 4 % de la population.

La prévalence des groupes sanguins peut varier selon les continents, les pays et

même au sein de différents groupes ethniques. Voici quelques estimations générales de la

répartition des groupes sanguins :

En Afrique, le groupe sanguin le plus courant est O, puisque sa prévalence est

estimée à 51%, suivi du groupe A puis du B.

En Asie, le groupe sanguin le plus courant est également O, suivi du groupe B puis

du A. Cependant, la répartition des groupes sanguins peut varier considérablement selon

les régions et les groupes ethniques. Par exemple, au Japon, le groupe sanguin le plus

courant est A, tandis qu'en Chine, c'est le groupe O.

En Europe, le groupe sanguin le plus courant est le groupe A avec une prévalence de

44%, suivi du groupe O puis de B.
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En Amérique du Nord et du Sud, le groupe sanguin le plus courant est le groupe O,

suivi du groupe A puis de B. (Alex, 2015).

Figure 1. Distribution des groupes sanguins dans le monde (Alex, 2015).

5. La génétique du système ABO

En 1990, Yamamoto et al ont mis en évidence la base génétique et moléculaire des

antigènes ABO (fumi-ichiro et al, 1990). Les allèles A, B et O qui contrôle la production

et l’expression des antigènes du système ABO sont localisé sur le chromosome 9 en

position 9q34 (Cartron, 1996). Il comprend sept exons qui s'étendent environ sur 19.5 kb

d’ADN génomique et la majeure partie de la séquence codante est contenue dans les exons

6 et 7 (Fumi-ichiro et al, 1995 ; Yoshihiko et al, 2020).
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Figure 2. Structure du locus du gène ABO et des allèles A, B et O Rummel, S. K., &
Ellsworth, R (2016).

Le groupe sanguin d’un individu dépend donc de la présence de deux de ces trois

allèles A, B et O. les allèles A et B sont codominants. L’allèle O est récessif par rapport aux

allèles A et B. le groupe A peut-être subdiviser en deux sous-groupes : A1 et A2 sans

aucune signification clinique.

Les phénotypes O et AB, correspond un seul génotype. Le sujet AB est hétérozygote

parce qu’il possède les deux allèles A et B, et le sujet O est homozygote. Pour les groupes

A et B, le phénotype peut être différent du génotype. Un individu du groupe A pourra en

effet, au niveau du génome avoir soit deux allèles A ou alors un seul allèle A associé à un

allèle O. Ces allèles peuvent donc formés six génotypes donnant naissance à quatre

phénotypes A, B, AB et O (REVIRON et REVIRON, 1984).

Tableau 1. Les phénotypes et les génotypes du groupes sanguins Dean, L. (2005).

6. Les antigènes du système ABO

Les antigènes du système ABO, sont qualifiés d'allotypiques, ce qui signifie qu'ils

varient d'un individu à l'autre au sein d'une même espèce. De nature glucidique, ces

antigènes sont caractérisés par la fixation de sucres spécifiques à la surface des

érythrocytes : un galactose pour l'antigène B et une N-acétyl-galactosamine pour l'antigène

A.

La production de ses antigènes érythrocytaires A et B est sous la dépendance d'un

gène H avec ces deux variants H et h, qui ont été trouvé et confirmé grâce aux travaux

biochimiques de Morgan et Watkins 1948. Le gène H transforme une substance "

précurseur" (SP) en substance H, de nature osidique et constituant une structure de base
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d’attachement des autres sucres caractéristiques des antigènes (fumi-ichiro et al, 1990). La

synthèse ultérieure des antigènes A et B nécessite donc la présence de la substance H qui

sera présente sur toutes les hématies humaines. L'ajout de ces résidus sucrés est catalysé

par des enzymes spécifiques, chacune étant codée par un gène distinct situé sur le

chromosome 9 (Tissot et al., 2010).

La présence du gène A provoque la production d'un antigène A; la présence du gène

B provoque la formation de l'antigène B; la présence des gènes A et B provoque la

formation des antigènes A et B. Le groupe O ne possède que l’antigène H. Les antigènes A

et B sont très largement distribué dans la nature et à chacun de ces deux antigènes

correspond un anticorps sérique (fumi-ichiro et al, 1990).

Les antigènes sont présents chez le fœtus dès la cinquième semaine, acquièrent leur

expression définitive vers l'âge de trois ans (fumi-ichiro et al, 1990).

Figure 3. Production d’antigènes A et B.

7. Les Anticorps du système ABO

Tous les sérums humains contiennent de manière absolument constante les anticorps

correspondants aux antigènes ABO absents de la surface des globules rouges. Ces

anticorps sont qualifié d’anticorps naturels. Sous l’influence des stimulations

supplémentaires, des anticorps immuns apparaissent. Plus rarement on assiste même à

l’apparition d’auto-anticorps dirigés contre les antigènes ABO (Chiaroni et al., 2005.). Il

existe donc dans le système ABO, deux types d’anticorps :

Les anticorps naturels (anti-A et anti-B) réguliers: Ce sont des

immunoglobulines M (IgM) agglutinants qui ne traverse pas la barrière placentaire, et

absents chez le nouveau-né. Ces anticorps existent de façon constante dans le plasma de

tous les individus adultes. Ils correspondent aux antigènes absents sur la surface de
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l’hématie. En fait, les individus de groupe A produisent des anti-B, les individus de groupe

B produisent des anti-A et les individus de groupe O produisent à la fois des anti-A et des

anti-B. Les personnes de groupe AB ne possèdent pas d'anticorps naturel dans le système

ABO.

Il faut noter l'intérêt clinique de ces anticorps naturels anti-A et anti-B, puisqu’en se

fixant à la surface d'hématies étrangères non compatibles dans le système ABO, ils sont

capables d'induire une réaction d'hémolyse massive souvent mortelle (Benmerzouk, 2020)

Les anticorps immuns irréguliers : Habituellement des IgG hémolysants, et sont

produits en réponse à un antigène porté par des globules rouges étrangers, soit lors d’une

transfusion, soit chez une femme enceinte à la suite du passage de sang fœtal dans la

circulation maternelle (OMS, 1998), on parle alors d’allo-immunisation. Ces anticorps se

retrouvent aussi lors d’hétéro-immunisation sachant que les substances antigéniques A et B

sont très répandues dans la nature, comme dans certaines préparations pharmaceutiques

comme certains vaccins.

8. Les phénotypes ABO

8.1.Les phénotypes ABO courants

Le système ABO est caractérisé par quatre groupes sanguins A, B, AB et O (Chiaroni

et al., 2005). Le groupe A est subdivisé en deux sous-groupes : A1 et A2 ce qui permet de

distinguer dans le groupe AB, les deux sous-groupes A1B et A2B, faisant passer le nombre

de phénotypes à six : A1, A2, B, A1B, A2B et O. (Charles, 1989; Olsson et Chester,

2001).

La différence entre les deux phénotype A1 et A2 est essentiellement quantitative,

puisque le nombre de sites antigéniques A sur les hématies A1 est beaucoup plus important

que ceux présents sur les hématies A2 (Economidou et al., 1967). Cette différence est

également qualitative, tant pour l’activité enzymatique de la glycosyltransférase, que pour

la nature du substrat de base, vu que les transférases A1 sont capables de modifier les

substrats précurseurs en quatre types de 1 à 4, alors que les transférases A2 utilisent

préférentiellement les types 1-2 (Clausen & Hakomori, 1989).

8.2.Les phénotypes ABO rares

Il existe des sous-groupes pour les groupes A et B. Ces sous-groupes sont mis en

évidence soit par une faible agglutination avec des antisérums, soit par une discordance

entre les épreuves globulaire et sérique (Chiaroni et al., 2005).
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8.3.Le phénotype A intermédiaire

Ce phénotype possède certaines propriétés de A1 et d’autres de A2. Ces hématies

sont faiblement agglutinées par les réactifs anti-A1, et agglutinées par les réactifs anti-H.

Ce phénotype est rare dans la population blanche, et plus fréquent dans la population noire

(Daniels, 2013).

8.4.Les phénotypes A faible

L’accumulation de nombreuses données sérologiques a permis d’identifier

différents variants phénotypiques faibles de A. La classification sérologique de ces sous-

groupes est basée sur les principes suivants (Salmon et al., 1991; Daniels, 2013):

• La réactivité des hématies avec les réactifs anti-a, anti-b, anti-ab, anti-h,

• La présence éventuelle d’une image de double population,

• La présence éventuelle d’un anti-a1 ou d’un anti-a dans le sérum de l’individu,

• La sécrétion ou non, dans la salive, de substance a et/ou h par les sujets sécréteurs.

Tous ces phénotypes ont des hématies de réactivité inférieure à celle des hématies

A2 et présentent généralement une expression normale ou renforcée de l’antigène H.

Tous sont le plus souvent liés à des formes alléliques du locus ABO, qui s’expriment

en position trans d’allèles O ou B, et qui correspondent en fait à des groupes eux-mêmes

hétérogènes sur le plan moléculaire.

Leur classification sérologique présente peu de corrélation génétique et aucun intérêt

sur le plan transfusionnel (Salmon et al., 1991; Daniels, 2013). D’autres phénotypes A

faibles liés à des allèles spécifiques ne correspondent pas à cette classification. Ils sont

définis par le terme Aw (Aw-1, Aw-2, Aw-3, Aw-4, Aw-5).

8.5.Les phénotypes B faible

Plusieurs classifications sérologiques ont été proposées vu l’extrême hétérogénéité

des phénotypes B, et en l’absence de consensus, celle par analogie à la classification des

phénotypes A faibles parait la plus pratique, sans supposer une homogénéité sur le plan

moléculaire. Leurs faibles fréquences sont sans aucun doute liées à la faible fréquence du

phénotype B par rapport au phénotype A (Manessier et al., 2002).

Une classification des phénotypes B faibles analogue à celle des phénotypes A

faibles est utilisée : B3, Bx, Bm et Bel. D’autres phénotypes B faibles ne correspondant pas

à cette classification sont notés Bw (Bw2-Bw8) (Chiaroni et al., 2005)

8.6.Phénotype Cis-AB:
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Le phénotype cis-AB a été observer à la suite de la naissance d'un enfant O d'une

mère AB et un père O (Cho et al., 2004; Yamaguchi, 1973).

La caractéristique de ce phénotype est que les caractères A et B exprimés à la surface

des hématies sont transmis par un seul allèle dénommé « cis-AB », et ne sont pas transmis

comme deux allèles indépendants. L'unité Cis-AB est une unité génétique particulière

ayant la propriété de produire à la fois une réactivité de type A et une réactivité de type B.

Tout se passe comme si les gènes A et B, au lieu d'être en position "Trans" étaient côte-à-

côte sur un même chromosome, donc en position "Cis" (Cho et al., 2004 ; Yamaguchi,

1973)

Ce phénotype est hétérogène, et peut s’expliquer par un crossing–over intra

génétique entre les gènes A et B normaux (Yamaguchi et al., 1965; Yamaguchi, 1973)

8.7.Le phénotype Bombay

Décrit pour la première fois en 1951 ; chez un indien de Bombay. Il est caractérisé

par l’absence totale d’antigène H, et donc d’antigènes A et B, à la surface des hématies,

depuis d'autres individus de type "Bombay" ont été trouvés dans divers pays (Chiaroni et

al, 2005, Körmöcz et al., 2007).

Les études génétiques sur différentes personnes similaires ayant le même profil de

l’indien découvert par Bhende ont montré, que toutes ces personnes portaient un allèle rare

(h) à l’état homozygote. Cet allèle est inactif (Guillaume, 2015).

9. La synthèse du système ABO et de ces antigènes

Les études ont montré que les déterminants antigéniques du groupe sanguin ABO,

sont de nature glucidique et ne sont pas le produit primaire des gènes gouvernant leur

expression. Des enzymes glycosyltransférases spécifiques qui sont les produits primaires

des gènes, catalysent le transfert d’un monosaccharide, selon une liaison glycosidique

spécifique, à son substrat accepteur (Hosseini Maaf, 2007; Bailly et al., 2015). Chacune

des enzymes transfère le sucre immuno-dominant sur le substrat correspondant. Ainsi,

l'allèle A1 et l'allèle A2 produit une : N- acétyl-galactos-amine-transférase ; L'allèle B

produit une galactosyl-transférase ; L'allèle O est supposé amorphe, en raison d'une

délétion significative dans la séquence codante, et aucune enzyme n'est produite en

conséquence. L'hétérozygote AB produit les deux enzymes (Ferrera et al.,2008). Chacune

de ces deux enzymes (celle de l’allèle A et celle de l’allèle B) transporte un sucre

spécifique : la N-acetyl-galactos-amine, pour A, le galactose pour B, sur un substrat
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préformé, produit de l’activité génétique antérieur du gène H. Le gène H produit une 2αL

Fucosyl-transférase, dont l’activité donne naissance à la substance H que tout individu

possède (à l’exception des porteurs du phénotype Bombay (h ;h)).

En résumé, le produit du gène A est une α(1,3) N-acetyl-D-galactosaminyltransférase,

qui transfère la N-acétyl-dgalactosamine, synthétisant l’antigène A. Le gène B produit une

α(1,3) -D-galactosyltransférase, transfère un D-galactose, formant l’antigène B (Daniels,

2008). Et un troisième allèle O ne produit pas d’enzyme active (Chiaroni et al., 2005;

Bailly et al., 2015).

La biosynthèse des antigènes du système ABO ou bien la glycocylation s'effectue

dans l'appareil de Golgi et le réticulum endoplasmique, et s’effectue en trois étapes :

initiation, élongation et terminaison (Chiaroni et al., 2005).

Figure 4. La biosynthèse des antigènes ABH (Hosoi, 2008)

L'initialisation est représentée par la fixation du premier motif monosaccharidique sur la

molécule protéique ou lipidique. Ensuite, vient l’élongation avec la fixation d’un

enchainement de disaccharides de bases (Galβ1-4 GlcNAc β1-3) linéaires ou branchées sur

l'unité saccharidique (antigène I). On obtient ainsi au niveau des globules rouges, un

disaccharide terminal qui constitue le précurseur (Galβ1-4 GlcNAc-R) (Chiaroni et al.,

2005). Enfin, l’étape de terminaison qui représente l’adjonction des sucres terminaux

spécifiques des antigènes A, B et H. Ces déterminants antigéniques vont par la suite migrer
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dans unedesvésicules golgiennes vers la membrane cellulaire puis s'ancrer dans la

membrane, et s’expriment sur la face externe de l’hématie (Chiaroni et al., 2005).

10.Règles transfusionnelles de la comptabilité ABO :

Pour éviter les réactions transfusionnelles, il est préférable de transfuser uniquement

avec des groupes sanguins correspondants ; c'est-à-dire qu'un receveur de groupe B+

devrait idéalement recevoir du sang uniquement d'un donneur de groupe B+, et ainsi de

suite. Cela dit, dans les situations d'urgence, lorsqu'une hémorragie aiguë menace la vie du

patient, il se peut que le temps ne soit pas disponible pour effectuer une compatibilité

croisée afin d'identifier le groupe sanguin. Dans ces cas, le sang d'un donneur universel (un

individu de groupe sanguin O−) peut être transfusé, puisque les érythrocytes de groupe O

ne présentent pas d'antigènes A ou B. Ainsi, les anticorps anti-A ou anti-B qui pourraient

circuler dans le plasma sanguin du patient ne rencontreront aucun antigène de surface

érythrocytaire sur le sang donné et ne seront donc pas provoqués en réaction.

Un patient de groupe sanguin AB+ est appelé receveur universel. Ce patient peut

théoriquement recevoir n’importe quel type de sang, car son propre sang, qui contient à la

fois des antigènes A et B à la surface des érythrocytes, ne produit pas d’anticorps anti-A ou

anti-B. De plus, un patient Rh+ peut recevoir à la fois du sang Rh+ et Rh−. (Biga et al.,

2019).

Tableau 2. Les groupes sanguins et la compatibilité transfusionnelle (Riddhi Raval, 2024)

11.Système Rhésus
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11.1. Historique

Le système de groupe sanguin Rh a une riche histoire marquée par des découvertes

importantes qui ont profondément influencé la médecine transfusionnelle et les soins

prénatals. En 1939, Philip Levine et Rufus Stetson ont documenté un cas de maladie

hémolytique du nouveau-né (HDN) et une réaction transfusionnelle hémolytique. Ils ont

observé que le sérum de la mère agglutinait les globules rouges d'environ 80 % des

individus, malgré la compatibilité ABO. Karl Landsteiner et Alexander S. Wiener ont mené

à leur tour en 1940 des expériences en immunisant des lapins avec des globules rouges de

singe rhésus. Les anticorps résultants ont agglutiné environ 85 % des globules rouges

humains, ce qui les a conduits à identifier le facteur Rh, du nom des singes rhésus utilisés

dans leurs recherches (Landsteiner &Wiener, 1940).

En 1941, Levine et Stetson ont étudié plus en détail les implications cliniques du

facteur Rh et ont identifié que l'incompatibilité Rh entre une mère Rh-négative et un fœtus

Rh-positif pouvait conduire à la HDN, ou les anticorps maternels attaquent les globules

rouges du fœtus (Levine & Stetson, 1939). Des recherches ultérieures entre 1940 et 1950,

ont révélé que le système Rh comprend plusieurs antigènes, dont D, C, c, E et e. La

présence ou l'absence de l'antigène D détermine le statut Rh-positif ou Rh-négatif d'un

individu.

Des études génétiques ont proposé des modèles pour l'hérédité des antigènes Rh,

améliorant la compréhension des maladies hémolytiques liées au Rh et éclairant les

stratégies de prévention et de traitement (Dean, 2005). Le développement des études des

immunoglobulines dans les années 1960 a permis la sensibilisation maternelle à l'antigène

D, réduisant ainsi l'incidence de la Maladie hémolytique.

Les progrès de la biologie moléculaire ont permis de réaliser des tests prénatals non

invasifs pour déterminer le statut Rh du fœtus, ce qui permet une intervention précoce et

une meilleure gestion de l'incompatibilité Rh pendant la grossesse (World Health

Organization, 2013).

11.2. Définition du système Rhésus

Le système de groupe sanguin Rhésus est composé d'antigènes érythrocytaires tels

que l'antigène D que l'on trouve sur les globules rouges de la plupart des humains, qui sont

dits Rh+. Ce système est assez complexe et les rares allo-antigènes Rh ne sont toujours pas

caractérisés biochimiquement.
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Il existe plusieurs déterminants allo-antigéniques au sein du système Rh. Plusieurs

antigènes du système de groupe sanguin Rh ont été identifiés. Cliniquement, l'antigène D

est celui qui suscite le plus d'inquiétudes, car les individus RhD− qui reçoivent des

érythrocytes RhD+ par transfusion peuvent développer des allo-anticorps qui peuvent

entraîner des réactions graves lors de nouvelles transfusions de sang RhD+. L'antigène D

pose également un problème chez les mères RhD− qui donnent naissance à un enfant dont

les globules rouges RhD+ ont été hérités du père. L'entrée d'érythrocytes fœtaux dans la

circulation maternelle lors de l'accouchement ou d'un traumatisme pendant la grossesse

peut entraîner une allo-immunisation contre l'antigène RhD, ce qui peut provoquer une

maladie hémolytique du nouveau-né lors des grossesses suivantes (Cruse et al., 2004)

Figure 5. Système de groupe sanguin Rh : présence et absence de l'antigène D (The
Tech Interactive, 2019)

11.3. Les antigènes du système Rhésus :

Le système de groupe sanguin Rhésus (Rh) comprend plus de 50 antigènes différents,

les cinq plus importants étant D (RH1), C (RH2), E (RH3), c (RH4) et e (RH5). La

présence ou l'absence de l'antigène D (RhD) qui est hautement immunogène, détermine le

statut Rh d'un individu (Chaudhary & Peters, 2023):

• Rh positif (Rh⁺) : l'antigène D est présent sur les globules rouges. Les hématies

sont agglutinés par un Ac anti-D. Il est développé à la naissance et strictement

limité aux érythrocytes.

• Rh négatif (Rh⁻) : l'antigène D est absent, ils sont définis par la non agglutination

de leurs hématies par l’Ac anti-D. ils sont dits dd.

Il existe donc 3 combinaisons alléliques possibles, conduisant à 2 phénotypes : D+ ou D-:

Génotype Phénotype Fréquence
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Allèle 1 Allèle 2

D D D+

D - D+ Rhésus positif ~ 85%

- - D- Rhésus négatif ~ 15%

L’expression de ces antigènes est déterminée par deux gènes situés sur le

chromosome 1 en position 1 q 34 q 36: le gène RHD, responsable de la production de

l’antigène D, et le gène RHCE, qui code pour les antigènes C, c, E et e, Il existe alors 4

allèles possibles pour le gène DCE : DCe, DCE, DcE, et Dce (Australian Red Cross

Lifeblood, 2025).

Pour le Rhésus négatifs (Rh -), il existe une délétion complète du locus RHD, à l’état

homozygote qui conduit à l’absence de la protéine RHD sur la membrane érythrocytaire et

donc à l’absence d’antigène D chez les individus Rhésus négatifs (Rh-).

Il existe donc une assez grande variété de phénotypes RH pouvant être exprimés à la

surface érythrocytaire, qui dépend des variants alléliques des gènes RHD et RHCE présents

sur chaque chromosome 1.

11.4. Les anticorps du système rhésus

Les anticorps du système Rhésus sont essentiellement nés d’une allo-immunisation

et appartiennent aux sous-classes IgG1 et IgG3. Leur importance est majeure dans la

survenue des maladies hémolytiques fœtales et néonatales. Ils sont à l’origine de réaction

hémolytique immédiate et intense en cas d’incompatibilité et certains de ces anticorps

peuvent être de classe IgM (anti-RH3) ou retrouvés chez certains patients n’ayant jamais

été exposés à une stimulation inter humaine. Un effet de dose, c’est-à-dire une réaction

plus intense avec des hématies d’expression « homozygote », est observé avec certaines

spécificités (antiRH2, anti-RH4, anti-RH3, anti-RH5) (Janot, 2002).

Deux types d’Ac peuvent être rencontrés, pouvant exister dans le même sérum.

• Les Ac complets agglutinant les globules rouges en milieu salin apparaissent au

début de l'alloimmunisation et sont peu durables. Ce sont des Ig M (ne fixent pas

le compléments, incapables de traverser la barrière placentaire).

• Les Ac incomplets, apparaissent habituellement au cours de l'immunisation après

les anticorps complets et persistent longtemps. Ce sont des Ig G (optimum

thermique est à 37°, ne provoquent pas d'agglutination des GR en sérum
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physiologique) (ADDA, 2019-2020).

On estime que près de 80% des sujets RH- transfusés avec du sang RH+ vont

produire un anticorps anti-D pouvant persister plusieurs mois ou années. Une nouvelle

exposition à l’antigène D va entraîner une réponse immunologique secondaire rapide

pouvant conduire à des accidents immunologiques graves.

La fréquence et l’importance transfusionnelle des anticorps anti-D justifient le

respect systématique et obligatoire de la compatibilité RHD en transfusion sanguine.

L’incompatibilité fœto-maternelle implique fréquemment ces anticorps (Janot, 2002).



Chapitre 02 :

Cancer du pancréas
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1. Histologie et physiologie du pancréas

Le pancréas est une glande digestive de forme allongée mesurant environ 15 cm de

long par 4 cm de large et 2 cm d’épaisseur. Il est situé derrière l’estomac et va du duodénum à

la rate, traversant ainsi horizontalement la cavité abdominale gauche plus effilée (Mennecier

et al, 2022). On peut le diviser en deux parties:

– Le pancréas droit volumineux, dénommé le pancréas céphalique, qui est constitué

d’une tête et se prolonge en bas à gauche par le petit pancréas de Winslow, en forme

de crochet, nommé uncus.

– Le pancréas gauche effilée, dénommé le pancréas corporéo-caudal, qui est formé du

corps et de la queue. Ces deux parties sont réunies par une portion rétrécie appelée

l’isthme ou col du pancréas.

Figure 6. Situation du pancréas dans l'organisme (ESMO, 2013)

Cet organe est irrigué par de nombreux petits vaisseaux sanguins et est en contact

étroit avec des vaisseaux de plus grand calibre, tels que l'artère hépatique et la veine porte, qui

assurent l'irrigation du foie, ainsi que les vaisseaux mésentériques et spléniques, alimentant

respectivement l'intestin grêle et la rate. Il est traversé par le canal pancréatique principal, qui

déverse le liquide pancréatique dans l’intestin, et par la voie biliaire principale ou canal

cholédoque qui transporte la bile produite par le foie jusqu'à l'intestin (Fondation ARC,

2025).

Histologiquement, le pancréas contient deux types de cellules qui exercent des fonctions

différentes:

Les cellules exocrines qui sont majoritaires et qui produisent des sucs pancréatiques ou
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enzymes digestives pour décomposer les aliments. Cette partie se caractérise par des lobules

constitués d’acini et de canaux intercalaires (Roswell Park, 2017).

Les cellules endocrines trouvés en grappes dans tout le pancréas. Ce sont les îlots de

Langerhans, principalement localisés au niveau de la queue du pancréas. Elles représentent

près de 1% de la masse du pancréas. Ces cellules produisent des hormones qui régulent le

taux de sucre dans le sang. Chaque type cellulaire sécrètent un type d’hormone. Les cellules

alpha produisent le glucagon, les cellules bêta synthétisent l’insuline, les cellules delta

sécrètent de la gastrine et de la somatostatine qui inhibe la sécrétion d’insuline et de glucagon,

et les cellules F ou PP qui produisent du polypeptide pancréatique de régulation.

2. Définition du cancer du pancréas:

Les Cancers du Pancréas sont dus à la formation d’un amas ou nodule de cellules

anormales qui prolifèrent de manière incontrôlée. Ils peuvent être bénins ou malines, solides

ou kystiques, développées à partir du tissu exocrine ou endocrine (Schveitzer Dally, 2002).

Les tumeurs exocrines semblent les plus fréquentes (95% des cas); dont la forme la plus

répondue est l’adénocarcinome pancréatique canalaire (PDAC) et touche souvent la tête du

pancréas (75% des cas), ainsi que le corps (15% à 20% des cas) et la queue (5% à 10% des

cas).

Parallèlement, les tumeurs endocrines du pancréas représentent moins de 5% de la totalité

des tumeurs pancréatiques (Michaud et al., 2010).

Lorsque la tumeur se développe dans la tête du pancréas, au niveau du canal

pancréatique, ce dernier se bouche et empêche les enzymes digestives de s’écouler

normalement. Le cancer se propage alors rapidement dans les tissus et structures voisins, à

savoir dans les canaux biliaires et le duodénum.( Lanz, 2013)

3. Les symptômes du cancer du pancréas

Le cancer du pancréas donne généralement peu de signes spécifiques et reste

asymptomatique pendant longtemps. Malheureusement, les symptômes apparaissent souvent

une fois que la tumeur s’est bien développée. La présence d'un cancer du pancréas peut être

suspectée devant plusieurs signes dont :

Une perte rapide et involontaire de poids, une asthénie, une perte d'appétit, des troubles de

la digestion, des douleurs abdominales et/ou dorsales, souvent assez intenses et situé au

niveau du creux de l’estomac et se projette sous les cotes et en arrière vers le dos. Ces
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douleurs sont généralement accompagnées d’un ictère qui a tendance à s’aggraver, avec

l'apparition d'un diabète. Les patients vont aussi avoir un profil clinique assez particuliers

avec l’augmentation des taux sériques de la phosphatase alcaline, la bilirubine et les

transaminases (Thiébaux, 2023). Ces symptômes peuvent être différents selon le type

histologique de la tumeur, ainsi que sa localisation

4. Les facteurs de risque

Les principaux facteurs de risque du cancer du pancréas identifiés à ce jour sont :

Les facteurs génétiques

La plupart des cancers du pancréas présentent des mutations somatiques dans les gènes

KRAS (80 %), p53 (50 %) et p16, qui sont associés au contrôle de la croissance tumorale.

D'autres gènes sont aussi concernés par des mutations en rapport avec le cancer du pancréas

tel que les gènes CDKN2 (90 %) et DPC4/Smad4 (50 %). Les mutations touchant le gène

BRCA2, entraînant des syndromes de cancers héréditaires du sein et des ovaires, serait aussi

associé à l’apparition du cancer du pancréas.

Cependant, plusieurs syndromes de prédisposition génétique, hérité comme des troubles

génétiques autosomique dominant, sont associés à un risque héréditaire de ce cancer comme

la pancréatite héréditaire, le syndrome de Peutz-Jeghers, le syndrome FAMMM ((familial

atypical multiple mole melanoma-pancreatic carcinoma), et le syndrome de Lynch. On estime

que de 5 à 10% des cancers du pancréas peuvent avoir une composante familiale.

Le tabagisme : 25 % des patients atteints d'un cancer du pancréas sont ou ont été des fumeurs

de longue durée. Fumer joue un rôle plus important si le patient souffre de l'un des syndromes

héréditaires mentionnés précédemment. Le tabac accélère aussi l’âge moyen d’apparition du

cancer chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs. (ESMO, 2013)

L’âge : le risque de cancer du pancréas augmente avec l'âge. La plupart des cancers du

pancréas sont diagnostiqués entre 60 et 80 ans.

L’obésité : certaines études suggèrent que le risque du cancer du pancréas augmente

légèrement en fonction de l'indice de masse corporelle (IMC). L’IMC est calculé en fonction

du poids et de la taille, et permet d’indiquer si une personne est en sous poids, de poids

normal, en surpoids ou obèse (ESMO, 2013)

Le diabète : Il existe un lien entre le cancer du pancréas et le diabète, bien qu'il soit plus

probable que le diabète constitue, dans certains cas, une manifestation précoce du cancer du

pancréas, et non pas un facteur prédisposant.
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La pancréatite chronique : cette maladie augmente le risque d'adénocarcinome du pancréas

après plusieurs dizaines années. Le tabagisme et les facteurs génétiques augmentent

également le risque chez les personnes souffrant de pancréatite chronique (ESMO, 2013)

Alimentation et alcool : la consommation excessive et régulière d’alcool pourrait augmenter

le risque de cancer du pancréas, mais les résultats des études scientifiques divergent à ce sujet

(ESMO, 2013) D’autre part, divers facteurs alimentaires ont été examinés en association avec

le cancer du pancréas. Il existe des preuves suggérant des associations entre la consommation

de viande rouge et de protéines animales avec le cancer du pancréas. Cependant, une

consommation élevée de fruits et de légumes est associée à un risque moins élevé de cancer

du pancréas.

5. Épidémiologie

L'incidence du cancer du pancréas ne cesse de croître année après année. En France, le

nombre de nouveaux cas annuels a triplé en 20 ans, passant de 4 500 en 1997 à plus de 14 000

en 2018. Cette progression est particulièrement marquée chez les femmes, avec une

augmentation moyenne de 3,8 % par an, contre 2,7 % chez les hommes. En 2023, le nombre

de nouveaux cas a atteint environ 16 000, confirmant ainsi la tendance à la hausse

(Caducee.net, 2024; Neuzillet et al., 2024).

Cette évolution s'observe également à l'échelle mondiale. Aux États-Unis, l'incidence

annuelle a bondi de 13 % en trente ans, et cette tendance touche l'ensemble des pays

occidentaux. On note cependant des disparités géographiques vu que l'incidence est nettement

plus élevée en Amérique du Nord et en Europe occidentale qu'en Afrique ou en Asie centrale

(Caducee.net, 2024; Neuzillet et al., 2024).

Les données épidémiologiques analytiques sur le cancer du pancréas en Algérie,

restent limitées. Selon le Réseau national des registres du cancer, ce cancer représente le

troisième cancer gastro-intestinal et le sixième cancer le plus fréquent dans le pays.

L’incidence chez les hommes était de 3,4 pour 100 000 en 2020, passant à 4,2 pour 100 000

en 2021, indiquant aussi une tendance à la hausse. La répartition en fonction du sexe montre

que les hommes sont globalement plus touchés que les femmes (Youssef, 2024).
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6. Classification du cancer du pancréas

6.1. Classification TNM

La classification TNM constitue un système de classification des tumeurs selon trois

critères qualifiant l'évolution de la maladie : T désigne la taille de la tumeur primaire, N

désigne le degré de propagation aux ganglions lymphatiques (Nodes en anglais), Le M

désigne le degré de propagation aux autres parties de l’organisme par la présence de

métastases. Le tableau 3 montre les caractéristiques de la classification TNM

Tableau 3. Classification TNM des cancers du pancréas (Scotté et al., 2008)

Cette classification donne naissance à quatre stades évolutifs du moins grave au plus

grave. Stade I, stade II, stade III et le stade IV qui présente des métastases
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Figure 7. Les 4 stades d’évolution du cancer du pancréas (Centre de littératie en santé du
CHUM, 2016).

6.2.Classification histologique

Il s’agit d’une classification basée sur l’étude des biopsies par observation

microscopique de l’aspect des noyaux, et des nucléoles. On obtient alors quatre grades de G1

à G4. Les bas grades correspondent aux cancers G1 (grade 1) ou G2 (grade 2) dont des

cellules ont l'aspect relativement normal et se multiplient peu. Les hauts grades correspondent

aux cancers G3 et G4 avec des cellules très indifférenciées et un nombre de mitoses élevé

(ARCAGY-GINECO, 2025).

Cependant, les cancers du pancréas sont aussi classés en fonction du type de cellule

pancréatique dans laquelle le cancer a commencé, on retrouve alors :

Les tumeurs à partir des cellules exocrines: ce sont les plus fréquent (90%) situées dans les

canaux du pancréas. Ces types de cancer comprennent :

Les Adénocarcinome canalaire: Ce type est le plus courant, et débute dans les cellules

glandulaires (sécrétoires).

Carcinome à cellules acineuses : une tumeur exocrine maligne rare.

Carcinome adéno-squameux : un type de cancer qui contient deux types de cellules : les

cellules squameuses et les cellules glandulaires.

Carcinome colloïde : un type de tumeur avec une mucine extracellulaire représentant au

moins 80% du volume de la tumeur.

Carcinome indifférencié: est une tumeur maligne qui se caractérise par l’absence de

différenciation cellulaire spécifique et la coexistence de cellules géantes d’allure
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ostéoclastique, avec un aspect kystique (Bedioui et al., 2004).

Les tumeurs à partir des cellules endocrines: Ce sont des cancers qui commence dans les

cellules qui produisent les hormones régulant la glycémie. Ces types comprennent :

Les Gastrinome: tumeur neuroendocrine qui provoque une surproduction d'acide gastrique.

Insulinome: tumeur à croissance lente qui commencent dans les cellules productrices

d’insuline du pancréas.

Vipome: un type rare de cancer qui se développe à partir de cellules des îlots de Langerhans.

Somatostatine: Il s'agit d'une tumeur des cellules delta du pancréas qui produisent de la

somatostatine (Roswell Park Comprehensive Cancer Center, 2017).

7. Diagnostic du cancer du pancréas

En cas de symptômes alarmant, plusieurs examens seront effectués pour en déterminer

la cause. Si un cancer est détecté, d'autres tests seront effectués pour déterminer son étendue.

La première étape est un examen clinique de l’abdominal puisque le cancer du

pancréas peut donner une masse épigastrique palpable. Si les résultats de cet examen sont

anormaux, des analyses sanguines seront alors prescrites afin d’évaluer la fonction hépatique

et doser certains marqueurs tumoraux (tel que le CA19-9 et l’ACE). Par la suite des examens

par imagerie seront effectués. Les examens d'imagerie utilisent des rayons X, des champs

magnétiques, des ondes sonores ou des substances radioactives pour créer des images de

l'intérieur du corps. Ces examens sont réalisés pour rechercher des zones suspectes pouvant

être cancéreuses, et évaluer leur étendue de propagation. L’échographie abdominale est le

premier examen proposé, car il est facile à réaliser et sans danger. Une TDM

(Tomodensitométrie) est ensuite réalisé pour valider le diagnostic. Elle permet de bien

visualiser le pancréas et de déterminer si le cancer s'est propagé aux organes voisins, ainsi

qu'aux ganglions lymphatiques et aux organes distants. Un scanner ou une IRM (imagerie par

résonance magnétique) peuvent aussi être proposé (American Cancer Society, 2024).

À l’issu de tous ces examens, et dans le cas où les résultats d’imagerie suggèrent

fortement la présence d’un cancer, une biopsie sera faite pour confirmer le diagnostic et

établir avec exactitude le diagnostic histologique.

8. La génétique du cancer du pancréas

Plusieurs gènes interviennent dans la carcinogenèse du pancréas qui passe par

plusieurs étapes permettant aux cellules normales d’acquérir une malignité totale. Il s’agit de
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l’activation d’oncogène, provoquant une prolifération incontrôlée de la cellule et à

l’inactivation de gène suppresseur de tumeur qui rend la réparation et l’apoptose impossible,

transformant ainsi une cellule endommagée, en une cellule maligne (Busch., 1984,

Weinberg., 1984).

Altérations génétiques dans le cancer du pancréas:

Dans le cancer du pancréas, plusieurs gènes suppresseurs de tumeurs sont inactivés,

contribuant ainsi au développement tumoral. Parmi eux :

*le gène INK4a, situé sur le bras court du chromosome 9, joue un rôle crucial dans la

régulation du cycle cellulaire. Dans plus de 90 % des adénocarcinomes pancréatiques, ce gène

est inactivé soit par une délétion homozygote, une hyperméthylation du promoteur, ou soit par

l’association d’une perte allélique et d’une mutation de l’autre allèle. (Lacave et al., 2005)

*Le gène TP53 (tumor protein 53) et aussi fréquemment altéré. Localisé sur le bras

court du chromosome 17, il est muté dans plus de 70 % des adénocarcinomes pancréatiques,

principalement par des mutations faux sens, compromettant son rôle de régulateur du cycle

cellulaire et de l’apoptose (Lacave et al., 2005)

*Le gène DPC4 (SMAD4) : L’étude des pertes alléliques du bras long du

chromosome 18 a permis d’identifier un autre gène suppresseur de tumeur : DPC4 (SMAD4).

Ce gène appartient à la famille MADH (mother against decapentaplegic homologue) et

intervient dans la voie de signalisation TGFβ. Après activation, la protéine Smad4 forme un

complexe avec d’autres protéines de la famille Smad, jouant ainsi un rôle de facteur de

transcription. Dans environ 35 % des cancers du pancréas, ce gène est inactivé par

l’association de pertes chromosomiques et de mutations ponctuelles.

Parmi les autres gènes suppresseurs de tumeurs, il faut mentionner BRCA2, situé sur

le bras long du chromosome 13, qui est muté dans 7 % à 10 % des cas. Ce gène est impliqué

dans la réparation de l’ADN, et sa mutation favorise l’instabilité génomique et la progression

tumorale. (Lacave et al., 2005)

Ces altérations génétiques sont directement liées aux anomalies chromosomiques

fréquemment observées dans les cellules tumorales pancréatiques. En moyenne, une cellule

tumorale pancréatique perd 14 des 39 bras chromosomiques autosomiques qu’elle contient.

Plus de 60 % des cancers du pancréas présentent une perte du bras court des chromosomes 1,

9, 17 et du bras long du chromosome 18. D’autres pertes affectent les bras 3p, 6q, 8p, 10q,

12q, 13q, 18p, 21q et 22q, dans 30 % à 60 % des cas. En parallèle, des gains chromosomiques

sont aussi observés, particulièrement au niveau des bras courts des chromosomes 16, 20 et 17.
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Certaines régions spécifiques sont amplifiées, comme 6q24, 7q22 et 12p13, suggérant

l'implication de gènes favorisant la progression tumorale (Lacave et al., 2005)

D’autres altérations génétiques conduisent à l’activation d’oncogènes, favorisant ainsi

la prolifération des cellules cancéreuses.

*L’oncogène K-RAS2 muté dans plus de 95 % des adénocarcinomes pancréatiques. Cette

mutation touche principalement les deux premiers nucléotides du codon 12, et plus rarement

les codons 13 ou 61.

*L’oncogène HER-B2 est fréquemment impliqué. C’est un membre de la famille des

récepteurs à l’EGF. Ce gène est surexprimé dans le cancer du pancréas, mais le mécanisme

exact de cette surexpression reste inconnu et ne semble pas être dû à une amplification

génique (Lacave et al., 2005)

9. Les autres altérations

Les cancers du pancréas, comme d'autres types de cancers, sont associés à des altérations

génétiques résultant de divers mécanismes cellulaires. Ces altérations peuvent être causées par

des modifications de la stabilité des chromosomes ou par des changements épigénétiques, qui

perturbent le fonctionnement normal des cellules.

 Raccourcissement des télomères

La dynamique des télomères joue un rôle central dans l’instabilité chromosomique

observée dans de nombreux cancers, dont le cancer du pancréas (Maser et DePinho, 2002).

La fonction principale des télomères est de préserver les séquences d’ADN terminales des

chromosomes et éviter des fusions aberrantes par la télomérase entre les chromosomes. Le

raccourcissement des télomères est un évènement précoce dans le développement de

néoplasies pancréatiques. Il a été montré chez la souris, comme chez l’homme, que la baisse

d’activité de la télomérase et le raccourcissement transitoire des chromosomes conduisaient à

des réarrangements chromosomiques majeurs menant, à terme, à l’initiation du cancer. Des

cellules manifestant un tel degré d’instabilité sont rapidement éliminées via l’activation de

TP53. Cependant, ces réarrangements chromosomiques persistent dans les cellules avec

mutation du gène TP53 qui vont accumuler de plus en plus d’aberrations génétiques

(Koorstraet al., 2008).

 Modifications épigénétique

La méthylation de l’ADN est la modification épigénétique la plus fréquente et qui survient

le plus souvent dans Les îlots CpG. Les enzymes responsables du maintien des groupements
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méthyles sur l’ADN sont les DNA méthyl-transférases (Dnmt) dont la Dmnt1 qui est

surexprimée dans approximativement 80% des cancers pancréatiques. Plusieurs gènes

suppresseurs de tumeurs présentent une hyperméthylation de leur promoteur entraînant ainsi

une perte de fonction (Lafitte, M. ,2012).

 Les micro-ARN (miARN) :

Ce sont de petits ARN non codants jouant un rôle essentiel dans la régulation post-

transcriptionnelle de l’expression des gènes. Ces molécules, d’une longueur comprise entre 18

et 24 nucléotides, exercent leur fonction en interagissant avec la région 3’-UTR des ARNm

cibles. Selon le degré de complémentarité entre le miARN et son ARNm cible, ils peuvent

soit induire la dégradation de ce dernier, et inhiber la traduction, mais ils peuvent également

activer la traduction de leurs cibles, soulignant ainsi leur complexité fonctionnelle (Finoux &

Chartrand, 2008). Ils peuvent alors soit favoriser la tumorigenèse en agissant comme

oncogènes, soit jouer un rôle protecteur en tant que suppresseurs de tumeurs.

10.Traitement

Le traitement du cancer du pancréas choisi doit toujours être adapté au patient, il est choisi

selon son âge, ses antécédents médicaux et chirurgicaux, son état de santé global, et selon les

données du bilan (localisation, taille, stade...). Plusieurs protocoles peuvent être utilisé à

savoir : la chirurgie, la chimiothérapie, la radiothérapie, l’immunothérapie et

l’hormonothérapie

10.1. La chirurgie

La chirurgie n’est envisagée que si le stade de la tumeur et l’état général du patient la

permettent. C’est le cas de 10 à 20 % des cancers du pancréas exocrines. Elle consiste à ôter

la tumeur cancéreuse pour éviter, ou limiter, la propagation de la maladie. Elle peut être soit

potentiellement curative quand le chirurgien estime que la totalité du cancer peut être retiré,

et elle peut aussi être palliative, si le cancer s’est trop propagé, afin à soulager les

symptômes, mais non à guérir le cancer.American Cancer Society, 2024).

10.2. La radiothérapie :

La radiothérapie est un traitement utilisant des rayons X de haute énergie pour détruire

les cellules cancéreuses. Elle peut être utilisé quand la chirurgie est exclue. Les rayons se

concentrent sur la tumeur tout en limitant au maximum leur impact sur les tissus sains

environnants. La dose totale de rayonnements nécessaire est déterminée par le

radiothérapeute. Cette dose est fractionnée pour être administrée en plusieurs séances. Cette
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technique n’est pas indiquée dans le cancer du pancréas métastatique, mais elle peut être

utilisée de façon ponctuelle pour traiter des métastases osseuses douloureuses (American

Cancer Society, 2024).

10.3. La chimiothérapie

La chimiothérapie est un ensemble de médicaments anticancéreux oraux ou injectables

qui détruisent les cellules cancéreuses. Ces médicaments passent dans la circulation

sanguine et atteignent presque toutes les zones du corps, ce qui rend ce traitement

potentiellement utile pour les cancers, qu’ils soient propagés ou non, et peut être utilisé à

n’importe quel stade (avant la chirurgie, après la chirurgie, et même pour le cancer du

pancréas avancé).(American Cancer Society, 2024).

10.4. Immunothérapies

Il s’agit de l’utilisation de médicaments pour stimuler le système immunitaire d’une

personne afin qu’il reconnaisse et détruise plus efficacement les cellules cancéreuses

(American Cancer Society, 2024).

10.5. Hormonothérapie

L’hormonothérapie ou suppression tumorale est un traitement qui ajoute, ou bloque des

hormones afin de ralentir la croissance de cellules cancéreuses. Ils sont administrés par

injections mensuelles dans le muscle (injections intra-musculaires) ou en profondeur dans la

peau (injections sous-cutanées profondes) (Icon Cancer Centre, 2022).
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1. Population d’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive d’une population de 38 patients des deux

sexes, ayant entre 32 et 80 ans et présentant un cancer du pancréas, tous originaires de la

wilaya de khenchela . Le recrutement des patients s’est effectué au niveau des centres anti-

cancer (CAC) de la wilaya de Batna et du Constantin.

2. Méthodes

Le but principal de notre étude est d’établir le profil épidémiologique et clinique du

cancer du pancréas. Pour cela une fiche de renseignement a été créée et remplie pour chaque

malade à partir des données recueillies de leurs dossiers de suivis.

L’étude du profil épidémiologique et clinique sera basée sur l’analyse de plusieurs paramètres

tel que l’âge, le sexe, les symptômes révélateurs, les antécédents personnels et familiaux, les

données anatomopathologiques (classification TNM, histologique, grades et stades), ainsi que

l’influence du tabac et de l’alcool.

D’autre part, un prélèvement sanguin est effectué afin de nous permettre la recherche du

groupe sanguin pour les patients dont le dossier médical ne contient pas l’information du

groupe sanguine.

3. Méthodes de détermination des groupes sanguins

La méthode la plus utilisé pour la détermination des groupes sanguins est l’épreuve

globulaire de BETH-VINCENT. Cette épreuve consiste à mettre en évidence les antigènes du

système ABO à la surface des globules rouges du patient à l'aide d'anticorps (anti-sérum)

spécifiques afin de déterminer le groupe ABO du patient. Le sang de l’individu, contenant ses

globules rouges, est mis en présence de sérums tests, possédant chacun un type d’anticorps

précis, dirigé contre un antigène du système ABO. Il s’agit donc d’un test d’agglutination des

globules rouges avec des sérums tests (anti-A, Anti-B, Anti-AB et anti D). L'anti-A permettra

de reconnaitre les individus possédant les antigènes A; l'anti-B les individus possédant

l'antigène B et l'anti-A,B les individus possédant l'antigène A et/ou l'antigène B. (Tout sur la

transfusion, 2024).
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Figure 8. Sérum tests utilisé pour la détermination du groupe sanguin ABO.

La technique utilisée suit les étapes suivantes :

– Inscrire sur le support : nom, prénom, date de naissance du patient et la date du contrôle.

– Inscrire sérum Anti B, Anti A, Anti AB sur la plaque d’opaline.

– Mettre les gants.

– Déposer une goutte de sérum test et déposer une goutte de sang à côté. Le sang a été

obtenue soit par ponction au niveau de l’index ou par prélèvement à intraveineuse

– Mélanger soigneusement le sang et le sérum test et attendre une minute, le temps

d’apparition de la réaction

– La détermination du groupe sanguin se fait en fonction de l’absence ou la présence

d’agglutination, sachant que la présence d’agglutination indique l’existence de l’anticorps

correspondants et l’absence d’agglutination indique l’absence de l’anticorps

correspondants, comme le montre la figure 15 et le résume le tableau 4.
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Figure 9. Le test de BETH-VINCENT (Djelouat, 2017)
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1. Répartition des malades en fonction du sexe

La répartition des patients selon le sexe est représentée dans le tableau suivant :

Tableau 4. Réparation des patients selon le sexe.

Sexe Femme Homme Total

Nombre 14 24 38

Pourcentage 36 % 63 % 100%

Nos résultats montrent que dans notre population d’étude, il y a une prédominance

masculine avec 63% d’hommes malades par rapport à 36% de malades de sexe féminin.

Le sexe ration est égal de 1.75

Ce résultat est en accord avec ce qui a été décrit dans d’autres populations

européennes ou le taux d’incidence annuel pour 100 000 est estimé à 10.9 chez l’homme et

de 7.9 chez la femme, soit un sexe ratio égal à 1,5 (Arcagy - GINECO, 2025).

Cette différence peut être lié à l’exposition des hommes à certains facteurs de

susceptibilité plus souvent que les femmes, tel que des expositions professionnelles

(pesticides, agents chimiques, métaux lourds...). Le mode de vie et les expositions

environnementales est aussi différent entre les deux sexes, notamment le tabac, qui a lui

seul multiplie le risque par deux ou trois le risque au cancer du pancréas (Bellesoeur et al.,

2015). D’autres études incriminent la différence hormonale qui existe entre les deux sexes

et peuvent avoir un effet protecteur chez la femme (Arfaoui et al., 2014)

2. Répartition des malades en fonction de l’âge:

Nos patients ont un âge de 32 à 80 ans avec une moyenne d’âge 60 ans. La

répartition en fonction des tranches d’âge de 20ans montre une augmentation

proportionnelle des malades en fonction de l’âge, avec une majorité des patients ayant plus

de 60 ans avec 57.8% de notre population d’étude. Cependant, il y a une absence totale des

malades de moins de 30ans, avec seulement 3patients, soit 7.89% ayant entre 31 et 39ans.

Ceci est concordant avec la littérature qui montre une augmentation de ce cancer avec l’âge

avec un pic aux alentours de 65ans (Acobiom, 2025).
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Tableau 5. Répartition des patients en fonction des tranches d’âge.

Nombre des patients Pourcentage %

[20;39[ 3 7,89%

[40;59[ 13 34,2%

[60;80[ 22 57,8%

Total 38 100%

Cette répartition particulière montre une influence prédominante des facteurs

environnementaux qui favorise l’apparition des cancers à un âge avancé, par rapport aux

facteurs génétiques qui provoque généralement l’apparition du cancer à un âge précoce.

3. Répartition des malades en fonction des symptômes révélateurs:

La plupart de nos patients atteints d’un cancer du pancréas présentaient comme

pathologie associé un diabète et ceci chez 76.31% de nos malades. Le diabète serait donc

soit un symptôme clinique révélateur de la tumeur ou une conséquence de ce cancer.

Les principaux autres symptômes retrouvés dans notre population d’études sont des

problèmes de digestion chez 57.89% des patients, des douleurs abdominales chez 52.63%

des malades et la présence d’un ictère chez 23.68%. Cet ictère est généralement dû à une

obstruction de voies biliaires en raison du développement de la tumeur dans la tête du

pancréas.

4. Répartition des patients selon la classification TNM et le type histologique

Nous avons réparti les patients inclus dans notre étude selon les stades de la

classification anatomopathologique (TNM) tels qu'ils ont été mentionnés dans leurs

dossiers médicaux.

Nous constatons que la majorité de nos patients étaient à un stade avancé de la

maladie, avec 52,63 % des patients au stade VI, 23,68 % au stade III, et 23,68 % au stade II.

Aucun patient n’a été recensé au stade I. Cette répartition indique un diagnostic tardif,

étant donné que la plupart des malades découvre leur pathologie à un stade avancé, vu

l’absence d’une symptomatologie au stade précoce et la tumeur reste silencieuse jusqu’à
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son évolution. Ceci complique, malheureusement, la prise en charge thérapeutique et

impacte négativement le pronostic (American Society of Clinical Oncology [ASCO],

2024).

Concernant l'analyse histologique, la répartition des patients selon le type

histologique a montré que 86,84 % des patients présentaient un adénocarcinome (ADK) du

pancréas, contre 13,15 % présentant un néoplasie pancréatique. Ce résultat est en accord

avec les données de la littérature qui rapportent que la majorité des cancers du pancréas se

présentent sous forme d’adénocarcinome (Rawla et al., 2019).

5. Répartition des malades en fonction des facteurs de risque (tabac et alcool):

Au fil de notre étude, plusieurs facteurs de risque ont été identifiés parmi nos

patients, cependant seul le tabac et l’alcool ont pu être analysé car ce sont les seuls facteurs

mentionnés dans la majorité des dossiers médicaux.

Parmi les 38 patients inclus dans notre étude 21 patients, soit 55,26 % étaient

consommateurs de tabac, tandis que 9 patients, présentant 23,68 % de notre échantillon,

déclaraient une consommation d'alcool.

Le tabagisme est reconnu comme un facteur déterminant dans la survenue du

cancer du pancréas. De nombreuses études ont démontré que les fumeurs présentent un

risque trois fois plus élevé de développer un adénocarcinome pancréatique par rapport aux

non-fumeurs (American Cancer Society, 2023). De plus, l'exposition prolongée et la

quantité de tabac consommé (nombre de cigarettes et durée en années) influencent

directement l'incidence de ce cancer.

Concernant la consommation d’alcool, le sujet reste tabou et peu de patients ont

accepté de répondre franchement et avoué avoir consommé de l’alcool durant leur jeunesse.

La consommation excessive et régulière d’alcool augmenterait aussi le risque de cancer du

pancréas, en favorisant le développement d’une inflammation chronique locale (pancréatite)

(Tramacere et al., 2010).

6. Répartition des malades en fonction des Antécédents personnels et familiaux:

L’analyse des antécédents personnels révèle que 65.78 % des patients (25 cas sur 38)

souffraient d’un diabète, ce qui représente l’antécédent le plus fréquent dans notre

échantillon. L’hypertension artérielle (HTA) vient en deuxième position, retrouvée chez

13.15 % des cas (5 patients), tandis que les pathologies thyroïdiennes sont retrouvées chez
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5.26 % des patients (2 cas). Des antécédents plus rares comme l’anémie, la lithiase

vésiculaire et l’insuffisance rénale ont également été rapportés, chacun dans un seul cas,

soit 2.63 %.

Concernant les antécédents familiaux, 39.47 % des patients (15 sur 38) déclaraient

avoir un antécédent familial de cancer. Ce taux, même considérable, suggère une

prédominance des formes sporadiques dans notre population d’étude. La littérature a

cependant décrit l’association du cancer pancréatique à un contexte familial chez 10% des

cas et plusieurs syndromes de prédisposition génétique ont aussi été associés à un risque

héréditaire de ce cancer (Pancreatic Cancer Action Network, 2023), sachant que les

formes héréditaires de ce cancer restent très rares. À noter que parmi les cas recensés,

aucun n’a spécifiquement rapporté un antécédent familial direct de cancer pancréatique.

7. La Répartition des patients selon les moyens de diagnostic

L’analyse des résultats montre que le scanner (TDM) est le moyen de diagnostic le

plus utilisé chez les patients atteints de cancer du pancréas (52,6 %). Cela reflète la place

centrale qu’occupe cette technique dans les protocoles cliniques, en raison de sa précision

dans la détection et la stadification tumorale.

Tableau 6. Répartition des patients selon les moyens de diagnostic

Moyenne de diagnostic Nombre de patients Pourcentage %

Scanner (TDM) 20 52,6%

Ecographie 11 28,9%

IRM 7 18,4%

Total 38 100%

L’échographie abdominale a été réalisée chez 28,9 % des patients. Bien qu’elle soit

accessible et non invasive, elle reste limitée pour la visualisation des structures profondes

du pancréas. L’IRM quant à elle (18,4 %), est souvent utilisée en complément du scanner,

notamment pour l’évaluation vasculaire et les lésions douteuses.

Ces résultats sont en accord avec la littérature scientifique puisque le scanner est considéré

comme la technique de première intention pour le diagnostic et la stadification du cancer

pancréatique (Tempero et al. 2019).

Des études récentes ont démontré que la combinaison entre TDM et l’IRM améliore

significativement la précision diagnostique (Koch et al. 2023). Enfin, Casa et al. (2023)
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soulignent le rôle croissant de l’intelligence artificielle et de l’analyse d’images dans le

diagnostic précoce et la caractérisation non invasive des tumeurs pancréatiques.

8. La Répartition des patients selon les groupes sanguins

Au cours de cette étude, nous avons analysé les données de 38 patients diagnostiqués

avec un cancer du pancréas dans la wilaya de Khenchela, dans le but d’examiner la relation

éventuelle entre les groupes sanguins (système ABO) et le risque de développer le cancer

du pancréas. Le tableau 3 indique la distribution des groupes sanguins pour la population

malade.

Tableau 7. Répartition des cas selon les groupes sanguins

Groupe sanguin Nombre totale des cas Pourcentage %

Groupe A 15 39,5%

Groupe O 10 26,3%

Groupe B 6 15,8%

Groupe AB 6 15,8%

Totale 38 100%

Les résultats ont montré que le groupe sanguin A est le plus fréquent parmi les

patients, avec 15 cas sur 38 (39,5 %), suivi du groupe O avec 10 cas (26,3 %), puis des

groupes B et AB avec 6 cas chacun (15,8 %). Cette distribution suggère une possible

association entre le groupe A et un risque accru de cancer du pancréas.

Ce constat est en accord avec plusieurs études antérieures qui indiquent que les

individus de groupe sanguin A présentent un risque plus élevé de développer certains types

de cancers, notamment le cancer du pancréas, comparativement à ceux du groupe O

(Service Public d'Information en Santé, 2024)., souvent considérés comme les moins

exposés. Cette association pourrait s’expliquer par des facteurs immunologiques et

génétiques liés aux antigènes des groupes ABO qui peuvent influencer le

microenvironnement tumoral (Kannagi et al., 1997)

Concernant le facteur Rhésus, tous nos patients sont de Rhésus positif, aucun

patient ne présentaient un Rhésus négatif.

Cette distribution met en lumière une prédominance marquée du facteur Rhésus

positif, une caractéristique commune dans les populations humaines où la majorité des
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individus sont Rhésus positif.

Ce constat est en accord avec plusieurs études internationales ayant mis en évidence

un lien entre le groupe sanguin ABO et le risque de développer certains cancers,

notamment celui du pancréas. Selon une étude majeure menée par Wolpin et al. (2009),

les individus porteurs du groupe sanguin A présentent un risque accru de 32 % de

développer un cancer du pancréas par rapport à ceux du groupe O. Cette association a été

confirmée par Amundadottir et al. (2009) dans une étude de type GWAS, qui a identifié

des variants génétiques au niveau du locus ABO associés à une susceptibilité accrue au

cancer du pancréas.

Ces données soutiennent l’hypothèse d’un rôle potentiel des antigènes ABO dans

les mécanismes de carcinogenèse, pouvant être par des interactions avec les processus

inflammatoires, la réponse immunitaire ou encore l’adhésion cellulaire. Toutefois, d'autres

études à plus grande échelle, incluant des facteurs génétiques et environnementaux, sont

nécessaires pour mieux comprendre cette association.

9. La Répartition des groupes sanguins selon le sexe

L’analyse des données montre que chez les hommes atteints de cancer du pancréas,

les groupes sanguins A et O sont les plus représentés (33,3 % chacun), tandis que chez les

femmes, les groupes A et B prédominent (29,4 % chacun). Le groupe AB est plus fréquent

chez les femmes (17,6 %) que chez les hommes (9,5 %).

Tableau 8. Répartition des groupes sanguins en fonction du sexe

MALADES (38)

Nombre Pourcentage

Groupe O hommes

femmes

7

4

33.3%

23.5%

Groupe A hommes

femmes

7

5

33.3%

29.4%

Groupe B hommes

femmes

5

5

23.8%

29.4%

Groupe AB hommes

femmes

2

3

9.5%

17.6%
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Cette distribution différente en fnctin des sexes refléte une variation biologique ou

génétique entre les sexes dans la susceptibilité au cancer du pancréas en fonction du groupe

sanguin.

Plusieurs études soutiennent une relation entre les groupes sanguins et le risque du

cancer du pancréas avec une tendance à un risque plus élevé chez les individus de sexe

masculin ayant des groupes sanguins non-O (A, B, AB) et en particulier le groupe A. le

groupe O aurait par contre un effet protecteur (Wolpin et al,2009), (Risch et al, 2013),

(Rizzato et al, 2013).
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Conclusion et perspectives

Le cancer du pancréas reste un problème de santé publique mondial en général et en

Algérie en particulier. La plupart des patients consultent à des stades tardifs, rendant difficile

l’adoption d’un bon traitement. Le diagnostic précoce reste donc une alternative intéressante

pour diminuer l’incidence et la mortalité

Au terme de cette étude, portant sur l'association entre les groupes sanguins ABO et le

cancer du pancréas dans la wilaya de Khenchela, nos résultats ont montré une prédominance

du groupe sanguin A qui est le plus présent dans notre population de malades. Ce résultat doit

être pris avec prudence et doit être approfondi par des corrélations statistiques avec une

population témoin et un échantillon plus grand.

Cette recherche, bien que restreinte par certaines limites méthodologiques, notamment

la taille de l’échantillon et le cadre géographique limité, apporte une contribution modeste à la

compréhension des facteurs épidémiologiques associés au cancer du pancréas. Elle souligne

également la nécessité de mener des études plus larges, avec une approche génomique plus

approfondie, afin de mieux cerner les liens potentiels entre les groupes sanguins et les

mécanismes tumoraux sous-jacents

Il serait par conséquent intéressant de prévoir dans nos perspectives :

Élargir l’échantillon étudié à d’autres régions d’Algérie afin d’améliorer la

représentativité et la validité des données, ainsi qu’à d’autres types de cancer pour vérifier ces

associations.

Les groupes sanguins sont génétiquement déterminé et ne sont pas un facteur

modifiable comme le tabagisme. La prise en considération de ce facteur seul n’est pas assez

significative pour garantir le dépistage du cancer. Il serait donc intéressant de combiner de

multiples facteurs de risque pour déterminer la prédisposition cancéreuse.

Renforcer l’étude des facteurs par des analyses génétiques et moléculaires pour

explorer les interactions entre les antigènes des groupes sanguins ABO et certains gènes ou

mutations associés au développement tumoral.

Évaluer le rôle des groupes sanguins dans la réponse au traitement et la survie des

patients, ce qui pourrait ouvrir des perspectives en médecine personnalisée.
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Annexes 01

Sexe Age Symptômes Type

his

Stades Fumeurs Alcool Antécédents

personnels

M1 H 65 D+DA+pd ADK VI + - D

M2 F 64 DA Néo II - - HTA

M3 H 32 Pb+I ADK VI + - ras

M4 H 62 D+DA ADK III + - D

M5 F 45 Pb+I ADK II - - LITHIASE

Vésical

M6 F 61 pb ADK VI - - ras

M7 H 66 D+DA ADK VI + + D+HTA

M8 H 55 D+DA ADK III + D

M9 H 38 D+DA+pd ADK II + - D

M10 F 72 D+DA+pb Néo II - - D

M11 H 52 D+pd ADK III + - D

M12 F 58 D+DA ADK VI - - D

M13 H 69 D ADK VI + - D

M14 H 57 D+DA+I Néo II + - D

M15 F 49 pd ADK III - - anémie

M16 F 76 D+pd ADK VI - + D

M17 H 70 D+DA+pb+I Néo II + D

M18 H 54 pb ADK VI + - Thyroïde

M19 H 65 pd ADK VI - - HTA

M20 H 75 D+DA ADK VI + + D+HTA

M21 H 55 D+pd ADK III + - D

M22 F 67 D+DA ADK VI - - D

M23 H 63 D+DA ADK VI + - D

M24 F 48 D+I ADK III - - D

M25 H 33 pb+DA+I ADK II + - ras

M26 H 66 D Néo II + - D

M27 F 44 pd ADK III - - Thyroïde
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M28 H 74 D+DA+pb ADK VI + - D

M29 H 80 D+DA+pd+I ADK VI + - D

M30 H 57 D+pb ADK II + - D

M31 F 73 D+DA ADK VI - - D

M32 F 67 D+DA ADK VI - - D

M33 H 72 DA+pd+I ADK VI + + HTA

M34 F 59 D+pd ADK III - - D

M35 F 64 D+DA ADK VI - - D

M36 H 62 D+pd ADK VI + - D

M37 H 68 D+pb Néo II + + D+HTA

M38 H 51 D+I ADK VI + - D
D : diabète DA : douleur abdominale pd: problème de digestion I: ictère

Néo: néoplasie ADK : adénocarcinome HTA : hypertension artérielle ras :rien à signaler

Annnexes 02

Antécédents familiaux Diagnostic Groupe sanguin
M1 + Echographie A+
M2 - Echographie O+
M3 - Scanner A+
M4 - Scanner B+
M5 + Echographie AB+
M6 - Echographie O+
M7 - Scanner A+
M8 - Echographie O+
M9 - Echographie B+
M10 - Echographie AB+
M11 - Echographie O+
M12 - IRM O+
M13 - Echographie A+
M14 - Echographie B+
M15 + Echographie O+
M16 - Echographie A+
M17 - Echographie A+
M18 + Scanner O+
M19 - Echographie B+
M20 - IRM A+
M21 - Echographie AB+
M22 - Scanner O+
M23 - Echographie A+
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M24 - Scanner AB+
M25 + IRM O+
M26 - Echographie AB+
M27 + Echographie A+
M28 - Scanner A+
M29 - Scanner O+
M30 - Scanner B+
M31 - Echographie A+
M32 - Echographie A+
M33 - Scanner O+
M34 - Echographie O+
M35 - IRM A+
M36 + Echographie A+
M37 - Scanner B+
M38 + Scanner A+
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