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Résumé : 

Le cancer colorectal (CCR) représente un réel problème de santé dans la population 

algérienne, et sa fréquence est en croissance progressive. Ce travail repose sur une étude 

rétrospective dans le but d’évaluer le profil épidémiologique et anatomopathologique du 

cancer colorectal dans la wilaya de Khenchela. 

L’étude épidémiologique étalée sur 04 ans (2018-2021) a révélé un taux plus élevé en 

2020. La répartition par sexe des cas étudiés a témoigné une légère prédominance masculine, 

avec un sex-ratio de 1.12. Alors que, la répartition par âge a montré que la tranche la plus 

touchée est (60-69 ans).  

L’étude anatomopathologique portée sur les cas a décelé une fréquence très importante 

d’adénocarcinome bien différencié. Les résultats de la classification TNM ont montré que la 

plupart des cas étaient classés T3 (30%). En conclusion, cette étude suggère que le dépistage 

et la prévention reste la meilleure solution pour lutter contre le CCR. 

 

Mots clés : Cancer Colorectal, Epidémiologie, Anatomopathologie, Adénocarcinome 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Abstract: 

Colorectal cancer (CRC) represents a real health problem in the Algerian population, and 

its frequency is progressively increasing. This work is based on a retrospective study in order 

to evaluate the profile anatomopathological profile of colorectal cancer in the wilaya of 

Khenchela,  

The epidemiological study spreads over four years (2018-2021) revealed a higher rate in 

2020. The sex distribution of the cases studied showed a slight male predominance, with a sex 

ratio of 1.12, while the age distribution showed that the most affected group was (60-69 

years).  

The anatomopathological profile of cases found a very high frequency of well-

differentiated adenocarcinoma. Results of the TNM classification showed that most cases 

were classified as T3 (30%). In conclusion, this study suggests that screening and prevention 

remains the best option to fight against CRC. 

 Key words: Colorectal Cancer, Epidemiology, Anatomopathology, Adenocarcinoma. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 الملخص:

ة صحية حقيقية لدى الجزائريين وانتشارها يزداد تدريجيا. يستند ليعتبر سرطان القولون والمستقيم مشك

سرطان لالمرضية  الانسجة وتشريح الوبائية الواجهة ى دراسة استعادية بهدف وصفلهدا العمل ع

بينت أن و( 2021-2018) سنوات 4على القولون و المستقيم في ولاية خنشلة . الدراسة الوبائية امتدت 

 .2020كبر نسبة سجلت في عام أ

حيث بلغت نسبة الجنس  الرجال عند طفيفة مدروسة غلبةللحالات الالتوزيع بين الجنسين ر أظه 

 (. سنة 69-60حين اظهر التوزيع العمري أن الشريحة الأكثر تضررا هي )في  .1.12

متباينة هي النوع الأكثر شيوعا. وأظهرت نتائج كشفت الدراسة النسيجية أن الأورام السرطانية الجد 

 %)30(بنسبة T3أن معظم الحالات صنفت TNM التصنيف

هذه الدراسة تقترح أن الكشف المبكر و الوقاية هي أفضل حل لمحاربة سرطان القولون و  الأخيرفي  

 المستقيم

 راض والأنسجة ، ورم سرطاني.علم الأم الأوبئةسرطان القولون و المستقيم ، علم  الكلمات  المفتاحية:
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Introduction : 

Le cancer désigne une prolifération de cellules indifférenciées qui, échappent au contrôle 

de l’organisme, se multiplient indéfiniment, envahissent les tissus voisins en les détruisant, et 

se répandent dans l’organisme (métastases).  

Les cancers colorectaux demeurent de nos jours un véritable problème de santé publique, 

en raison de sa fréquence et de sa gravité. C’est le troisième cancer le plus fréquent dans le 

monde après le cancer du poumon et celui du sein (Adam et al., 1992). Près d’un million de 

cancer colorectal sont diagnostiqués, et près d’un demi-million de personnes en meurent 

chaque année (Lecomte et al., 2016). Il existe une variation géographique importante de 

l’incidence du cancer colorectal dans le monde, influencée par le mode de vie des 

populations, le type d’alimentation et la prédisposition familiale. Malgré de réels progrès 

thérapeutiques, le taux de survie relative à 5 ans reste faible du fait de l’absence de dépistage 

précoce, la plupart des diagnostics étant réalisés à un stade avancé. Une connaissance 

préalable des aspects épidémiologiques de cette affection devrait permettre la mise en place 

d’une politique de dépistage afin d’améliorer cette situation. 

L’adénocarcinome représente le type histologique le plus fréquent. Viennent en deuxième 

lieu d’autres variétés telles que les lymphomes, les tumeurs carcinoïdes ainsi que d’autres 

types histologiques beaucoup plus rares (Kabouri, 2000).  

Notre travail repose sur une étude rétrospective d’une période allant de 2018 à juin 2021 

dans le but de déterminer les cas de  cancers coliques et de cancers rectaux dans la région de 

Khenchela. 

Notre objectif est de réaliser une étude épidémiologique et histologique concernant 

l’anatomopathologie et l’immunohistochimie pour étudier les techniques de diagnostic du 

cancer colique et rectal et leurs intérêts et spécificités dans la détection de cette pathologie à 

travers le recueil des cas de cancers colorectaux diagnostiqués avec preuve 

anatomopathologique dans les laboratoires d'histopathologie de la ville de Khenchela durant 

la période entre 2018-2021. 

 

 

 

 



 

 

 
 
 
  
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
  
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
  

 
 

CHAPITRE I : 

Anatomie histologie et physiologie du colon-

rectum  
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I. Anatomie histologie et physiologie du colon-rectum  

1. Anatomie : 

Le côlon est un tube musculaire et muqueux situé dans l’abdomen et mesurant environ 

1,50 m de long. Cette partie de l’intestin commence à la valvule de Bauhin (fin de l’intestin 

grêle) et se termine au rectum, il élabore et véhicule les matières fécales. Il forme un cadre, 

appelé cadre colique (Stevens et Lowe, 1992), sa longueur est de 1 à 1.50 m et son diamètre 

de 4 à 8 cm. Il comprend successivement, dans le sens du flux fécal (figure 01).  

Le colon peut être divisé en deux parties séparées au niveau de colon transverse, sont le colon 

droit et le colon gauche. Le colon droit (caecum et colon ascendant), agit comme une région 

de stockage pour l'efflux iléique, et joue un rôle majeur dans l'absorption de l'eau et des 

électrolytes, de même que dans la fermentation des sucres non digérés. Le colon gauche 

(colon descendant, colon sigmoïde et rectum) agit comme un conduit pour le passage de 

résidus, et intervient dans l'entreposage et l'évacuation des selles avant la défécation (Vander 

et al., 1977; Hagger et al., 1998). 

Le rectum est la portion terminale du tube digestif, faisant suite au côlon sigmoïde et 

s’ouvrant à l’extérieure par l’anus. Moins sinueux que les autres parties du côlon, il débute au 

niveau de la troisième vertèbre sacrée et descend en avant du sacrum et du coccyx. 

Le rectum, long de 15 centimètres, comporte deux segments : 

• Le segment supérieur, dans le pelvis, constitue l'ampoule rectale ; il présente des replis 

permanents, les valves de Houston. 

• Le segment inférieur, au niveau du périnée, est le canal anal ; il présente des piliers 

verticaux, les colonnes de Morgagni. 

Le rectum est en rapport vers l'avant, chez l'homme avec la vessie, la prostate et l'urètre, chez 

la femme avec l'utérus et le vagin. 
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Figure 1 : Anatomie du côlon (Stevens et Lowe, 1992). 

 

2. Histologie : 

Comme l’ensemble du tube digestif, la paroi du côlon est constituée de quatre couches ou 

tuniques de l’intérieur (lumière du tube) vers l’extérieur : 

- la muqueuse, comporte un épithélium de revêtement et un tissu conjonctif sous- jacent, le 

chorion (lamina propria), contenant du tissu lymphoïde diffus et des follicules lymphoïdes, 

renferme dans certaines localisations des glandes liberkunien. Cette muqueuse riche en 

vaisseaux ayant un rôle nutritif pour ces glandes  

- la sous muqueuse, est constitué de tissu conjonctif et contient le plexus nerveux de 

Meissner ainsi que des vaisseaux sanguins et lymphatiques  

- la musculeuse, est formée deux couches musculaires lisses circulaires internes et 

longitudinales externes, entre ces deux couches se situe le plexus nerveux d’Auerbach 

(Schäffler et al., 2004).  

- la séreuse (ou adventice) forme la couche tissulaire la plus externe du gros intestin, 

membrane très fine sécrétant liquide aqueux facilitant son glissement contre les organes 

présents dans l’abdomen. 
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Figure 2: Coupe histologique de la muqueuse du côlon (site web N° 2) 

3. Physiologie du colon: 

Le gros intestin possède au premier chef des fonctions de motricité mais il reste encore 

impliqué dans les digestions (absorption, sécrétion, dégradation des aliments). 

Les principales fonctions sont: 

- absorption : il s’agit principalement de la réabsorption d’eau, des éléments minéraux, de 

vitamines et de sels minéraux,  

- sécrétion : la sécrétion exocrine concerne le mucus des cellules caliciformes qui permet la 

protection de la muqueuse vis-à-vis de matières fécales formant ainsi de plus en plus solides. 

 - digestion : la dégradation des matières alimentaires ayant échappées à l’absorption 

intestinale est assurée par flore bactérienne du côlon, qui synthétise des vitamines et qui est 

responsable de la fermentation produisant des gaz (Hirayama, 1981). 
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1. Le cancer colorectal : 

Le cancer colorectal résulte de l’accumulation de mutations dans différents gènes au sein 

des cellules constitutives de la muqueuse. Ces mutations sont responsables de la prolifération 

excessive et anarchique de ces cellules qui aboutit à des modifications histologiques, amenant 

à la formation d'un adénome initialement bénignes puis d'un adénocarcinome malignes c’est-

à-dire cancéreuses ayant la capacité d’infiltrer progressivement l’épaisseur de la paroi colique 

puis de diffuser à distance du côlon pour donner naissance à des métastases (De Gramont, 

2012). 

Ce processus séquentiel de cancérogenèse est lent et implique différentes voies de 

signalisation offrant des possibilités de développer des stratégies moléculaires ciblées 

préventives et curatives (Thun et al., 2002). 

2. Epidémiologie et facteurs de risque: 

Le cancer colorectal est la troisième forme de cancer la plus fréquemment diagnostiquée 

dans le monde, représentant 11% de tous les diagnostics de cancer, avec plus de 600000 cas 

de décès soit 8% de l’ensemble des décès (Globocan, 2018).  

Géographiquement, il a été constaté une grande variation de son incidence à travers le 

monde dont près de 55 des cas surviennent dans les pays les plus développées. Ainsi, les plus 

hauts taux sont observés en Australie, la nouvelle- Zélande (44.8 et 32.2 par 100.000 habitants 

chez les hommes et les femmes, respectivement), et les plus faibles en Afrique de l’Ouest (4.5 

et 3.8 pour 100.000 habitants) (Sedkaoui, 2015).  

En Algérie, le cancer colorectal se situe à la seconde position chez les deux sexes, après le 

cancer du poumon chez l’homme et le cancer du sein chez la femme (Abbes et al., 2018). 

Chaque année 3000 nouveau cas de CCR sont observés, chez l’homme, la prévalence est de 

1180 cas soit 7,1% après le cancer du poumon. Chez la femme, la prévalence a été de 1082 

soit 7,1% après le cancer du sein et du col utérin (Bounedjar, 2012). Le nombre de cas de 

cancer colorectal en Algérie est appelle à s’accroitre les dix prochaines années en raison du 

vieillissement de la population (Bouzid, 2013). 

La cause du CCR, complexe et non encore complètement élucidée, implique probablement 

l’environnement, le style de vie et la génétique. 

 Âge : 

Le risque de développer un cancer colorectal augmente avec l'âge. Plus de 90% des 

personnes diagnostiquées avec la maladie ont plus de 50 ans, l'âge moyen au moment du 

diagnostic étant de 64 ans. Avant 50ans, les taux d’incidence sont faibles et proche  entre les 

deux sexes puis augmente avec l’âge, plus rapidement chez l’homme que chez la femme 



Chapitre II                                                                                                    Le cancer colorectal 
 

 

6 
 

(Davis et al., 2011). 

 Maladies inflammatoires : 

Le risque relatif de cancer CCR chez les patients atteints d'une maladie inflammatoire de 

l'intestin a été estimé entre 4 et 20 fois. Par conséquent, peu importe l'âge, les personnes 

atteintes des maladies inflammatoires sont fortement encouragées à subir un dépistage plus 

fréquent du cancer colorectal (Haggar et Boushey, 2009).  

 Hérédité et génétique 

Les CCR sont sporadiques dans 80% des cas, surviennent dans 15% des cas dans un 

contexte d’agrégation familiale sans que l’on puisse véritablement identifier la part des 

facteurs génétiques, et dans 5% des cas surviennent sur un terrain de prédisposition génétique. 

Ainsi, on peut différencier trois groupes en fonction du niveau de risque : 

-Groupe à risque très élevé de développer un CCR, il correspond aux formes familiales (la 

Polypose Adénomateuse familiale FAP, syndrome de Lynch ou HNPCC) 

- Groupe à risque élevé en cas de maladies chroniques intestinales (maladie de Crohn) 

- Groupe à risque moyen : il correspond aux sujets de plus de 50 ans des deux sexes 

(Bresalier, 2003 ; Medina et al., 2005). 

 Environnement et régime alimentaire 

Le CCR est le cancer le plus directement influencé par l’alimentation, notamment une 

alimentation riche en viandes rouges, graisses animales et pauvre en fibres (Boutron-Ruault, 

2007). Selon Manceau et al. (2014), une consommation excessive de viande rouge retrouvent 

une association avec le risque de CCR probablement en rapport avec la cuisson des protéines 

qui serait source d’amines hétérocycliques carcinogènes, Les mécanismes en jeu sont liés à un 

apport de sels nitrites (viandes transformées) ou à la production de composés N-nitrosés 

cancérogènes, de radicaux libres et de cytokines pro-inflammatoires liés à l’excès de fer 

héminique. Ainsi une alimentation faible en fibres conduit à l’apparition ou/ un 

développement du CCR. 

 Antécédents personnels de cancer 

Une personne ayant des antécédents d'adénomes a un risque accru de développer un cancer 

colorectal, que les individus sans antécédents d'adénomes. Alors, 20% des cas de cancer 

colorectal surviennent chez des personnes avec antécédents familiaux de cancer colorectal ou 

de maladie prédisposant (Haggar et Boushey, 2009). D’autres facteurs, tels l’alcool, tabac, 

calories, obésité, le diabète (état d’hyper-insulinémie) et manque d’activité physique 

pourraient favoriser le développement du CCR (Rodriguez et al., 2003). 
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3. Mécanismes de la carcinogénèse colorectale : 

3.1. Mécanismes moléculaires de la cancérogenèse colorectale 

Le développement du CCR est associé à l'accumulation progressive d'altérations 

génétiques et épigénétiques conduisant à la transformation de l'épithélium colique normal en 

adénocarcinome (Malecka-Panas et al., 1996). 

Il existe deux principales voies de cancérogenèse colorectale : toutes deux résultent d'une 

instabilité génétique, l'une la plus fréquente à l'échelle chromosomique (instabilité 

chromosomique), l'autre à l'échelle des nucléotides (instabilité des locus microsatellites) 

(Lievre et al., 2004). 

3.1.1. Instabilité chromosomique 

C’est la voie classique qui représente la cause de plus de 80-85% de tous les cas du CCR. 

Elle est caractérisée par des déséquilibres dans le nombre des chromosomes, ce qui donne lieu 

à des tumeurs aneuploïdes ou perte d'hétérozygotie (Pino et Chung, 2010). Les mécanismes 

sous-jacents de l'instabilité génomique impliquent des altérations de ségrégation 

chromosomique, dysfonctionnement des télomères et réponse aux dommages à l’ADN, qui 

affectent des gènes critiques impliqués dans la maintenance du fonctionnement cellulaire 

correct, tels que APC, p53 et K-RAS entre autres (Grady et Carethers, 2008 ; Mármol et al., 

2017).  

3.1.2. Instabilité microsatellitaire : 

L’instabilité microsatellite (MSI-H), retrouvée dans 15% des CCR sporadiques, est une 

forme particulière d’instabilité génétique touchant les séquences répétées du génome, les 

microsatellites (répétitions mono-à tétra nucléotidiques). La MSI est due à un déficit dans le 

système de réparation des mésappariements de l’ADN (DNA Mis Match Repaire system ou 

MMR system). Le système MMR est constitué d’une famille d’enzymes qui détectent et 

réparent les erreurs de réplication de l’ADN en phase S. Ainsi la mutation des gènes MMR 

que sont msh2, mlh1, pms1, pms2 et gtb/msh6 conduit à un phénotype MSI (opposé au 

phénotype MSS ou microsatellite stable). On note par exemple que la perte de la protéine 

MLH1 conduit à la perte totale de l’activité MMR (Boland et Goel, 2010). L’inactivation du 

système MMR empêche donc la correction des erreurs lors de la réplication de l’ADN, ce qui 

est à l’origine d’un phénotype mutateur (favorisant la survenue d’éléments oncologiques 

ultérieurs).  
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Figure 3: Les deux types moléculaires du cancer colorectal (Laurent-Puig et al., 2010) 

 

3.1.3. Altération épi-génétique: 

Le phénotype méthylateur des îlots CpG (CpG Island Methylator Phenotype ou CIMP) est 

retrouvé dans environ 20 à 30% des CCR (Weisenberger et al., 2006). La caractéristique 

principale associée à ce groupe de CCR consiste en l’hyperméthylation de certains 

promoteurs entraînant l’extinction des gènes régulés par ces promoteurs. Ce dérèglement 

touche les cytosines des ilots CpG des régions régulatrices des gènes et entraine leur 

inactivation transcriptionnelle aboutissant ainsi à l’abolition de leur expression. Cette 

altération épigénétiques est notamment à l’origine du phénotype MSI dans les CCRs 

sporadiques avec l’hyperméthylation du promoteur du gène mlh1 (Boland et Goel, 2010). 

 

 

 

 
 

 
  
 
 
 
 
 

 

 Figure 4 : Les mécanismes de la carcinogénèse colorectale (Tougeron, 2014). 

 

3.2. Voies de transformation maligne : 

Les études les plus récentes, réalisées soit à l’échelon du génome complet des cancers, 

soit au niveau de leur transcriptome, ont confirmé que les gènes dont l’altération contribue à 
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l’oncogenèse colorectale appartiennent principalement à cinq voies de signalisation 

(Tougeron, 2014). Ce sont : 

3.2.1 Voie p53 : 

Le gène suppresseur de tumeur TP53 situé en 17p13 est invalidé à la fois par des pertes 

alléliques et des mutations ponctuelles. Les gènes cibles TP53 jouent un rôle crucial dans la 

régulation négative du cycle cellulaire en phase G1/S, dans l’apoptose et dans la réparation de 

l’ADN (Lane, 1992). La p53joue ainsi un rôle de gardien du génome et son inefficacité 

autorisés la survenue altération génétique multiples Le gène TP53 est muté dans environ la 

moitié des cancers colorectaux LOH+. La mutation de TP53 est un facteur de mauvais 

pronostic et peut-être de chimiorésistance (Westra et al., 2005) D’autre part, le gène BAX est 

le siège d’altérations dans près de 50 % des tumeurs MSI+ (Aparicio, 2007). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : La voie de signalisation de P53 (Aparicio, 2007). 

 

3.2.2. Voie Wnt/APC/β-catenine : 

Les mutations du gène APC suppresseur de tumeur se produisent dans environ 70% des 

CCR sporadiques et sont à l'origine de la prédisposition syndrome de la polypose 

adénomateuse. Ces mutations peuvent être décelées aux premiers stades du néoplasie et sont 

principalement associées à la voie classique de l'adénome tubulaire et aux cancers liés aux 

instabilités chromosomiques (Chung, 2000; Grady et Pritchard, 2014). La protéine APC 

régule négativement la signalisation Wnt en facilitant le ciblage du facteur de transcription β-

caténine pour la dégradation ar l'uprotéasomique induite pbiquitine. La perturbation de la 

protéine APC entraîne une augmentation de la signalisation du Wnt par la stabilisation de la 

β-caténine nucléaire, ce qui augmente la transcription des gènes cibles du Wnt (Grady et 

Pritchard, 2014). 
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3.2.3. Voie TGFβ/Smad : 

Cette voie joue un rôle de régulation de la croissance de l’épithélium colique, mais elle a 

également un rôle dans la réponse immunitaire, la différenciation cellulaire, la mobilité, 

l’adhésion et la mort cellulaire et dans la synthèse de la matrice extracellulaire (Yang et al., 

2008). La dérégulation de la signalisation TGF-β, qui est généralement considérée comme une 

voie suppresseur de tumeur dans le côlon, se produit dans la majorité des CCR. Une mutation 

inactivatrice du gène codant pour TβRII est retrouvée dans plus de 80% des tumeurs de 

phénotype MIN, et dans 30% de l’ensemble des CCR. La conséquence de cette inactivation 

est une augmentation de la prolifération cellulaire, une mutation des gènes de la famille Smad 

: Smad4 est mutée dans 16 à 25% des CCR et une altération de Smad2 a été rapportée dans 

6% des CCR. En fait Smad2 et Smad4 sont tous les deux situés sur le chromosome 18q, une 

région très fréquemment délétée dans le CCR (Buc et al., 2012 ; Grady et Pritchard, 2014). 

 

3.2.4. Voie Ras/Raf/MAPK : 

L’EGFR est un récepteur de facteurs de croissance. Il existe plusieurs ligands de l’EGFR 

qui induisent l’activation de protéines. Parmi ces protéines, grb2 qui active la voie RAS. Cette 

dernière a de multiples fonctions cellulaires notamment dans la prolifération, la migration et 

l’apoptose. Elle est dérégulée dans de nombreux cancers dont le cancer colorectal, et cette 

dérégulation peut être induite soit par une activation de récepteurs membranaires tels que 

l’EGFR, ou également suite à la survenue des mutations somatiques, notamment au niveau 

des gènes codant pour la protéine RAS. Sachant que la présence de telles mutations confère 

aux cellules tumorales une résistance aux anticorps anti-EGFR (Lièvre et al., 2010). 

 

3.2.5. Voie PI3K/AKT : 

La voie PI3K/AKT intervient dans la prolifération et la survie cellulaires. Les 

modifications affectant ces voies conférant donc des avantages prolifératifs aux cellules 

tumorales. Les mutations KRAS, BRAF et PIK3CA (PI3K) sont le type le plus commun du 

CRC. Plus précisément, les mutations dans le codon 13 de KRAS exon 2 sont associées à un 

mauvais pronostic et à une survie plus faible, alors que les mutations dans l'exon 2 codon 12 

sont associées à des tumeurs plus avancées et à des métastases (Chen et al., 2014; Li et al., 

2015).  

Les inhibiteurs de la voie PI3K se sont avérés plus efficaces pour le traitement du CCR 

métastatique. En revanche, KRAS et d'autres mutations moins courantes de BRAF sont 

associés à une résistance au traitement, de sorte qu'un échec en monothérapie conduit à un 
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mauvais pronostic. , De nouvelles combinaisons avec des inhibiteurs de la voie MAPK et 

PI3K sont nécessaires dans les tumeurs avec KRAS ou BRAF muté, qui sont exclusives. 

Néanmoins, les mutations de PIK3CA sont associées à un pire pronostic lorsqu'elles sont 

accompagnées de mutations de KRAS. En outre, la perte de PTEN, qui régule négativement 

la voie PI3K, dans les tumeurs primitives est significativement liée à un risque de décès accru 

et à une survie médiocre en métastase (Mármol et al., 2017).  

 

4. Anatomopathologie des cancers colorectaux 

4.1. Adénomes 

L’adénome est la seule tumeur bénigne colorectale susceptible de transformation maligne. 

Histologiquement, il se définit comme un foyer circonscrit de dysplasie épithéliale. La 

classification de l’OMS subdivise les adénomes polypoides en trois types : tubuleux, 

tubulovilleux et villeux, et en trois grades de dysplasie : légère, modérée, sévère. 

 Adénomes tubulaires (75% des adénomes) Ce sont des lésions arrondies mesurant de 0.5 à 

2 cm de diamètre, histologiquement ils sont constitués de glandes tubulaires bordées par un 

épithélium cylindrique. 

 Adénomes villeux (5% des adénomes) 

Ils ont un aspect en touffes d’algue et ont une épaisseur +/- 0.6 cm et un diamètre de 1 à 5cm. 

Ils sont plus souvent sessiles que pédiculés et constitues histologiquement de digitation  

épithéliale. 

 Adénomes tubulo- villeux (20% des adénomes) Ce sont des lésions surélevées, mesurant de 

1 à 4cm de diamètre. Histologiquement, ils sont constitués de digitations épithéliales 

analogues à celle des adénomes tubulaires mais possèdent des structures vielleuses. 

Comme dans tous les cancers de surface, l’aspect macroscopique est une combinaison de 

végétation d’ulcération et d’infiltration  

4.2. Adénocarcinomes ADK 

Les ADK représentant l’immense majorité de l’ensemble des tumeurs malignes du colon 

et du rectum. 

4.2.1. Aspects macroscopiques des adénocarcinomes 

Il n’ya pas de différences morphologiques entre les cancers du côlon et du rectum, l’aspect 

macroscopique est une combinaison de végétations, d’ulcérations et d’infiltrations on 

distingue : 

a) La forme ulcéro-infiltrant : C’est la plus fréquente des formes macroscopiques (65%) de 
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façon schématique, elles sont faites d’une ulcération mesurant plusieurs cm de diamètre, à 

versant externe recouvert de muqueuse normale et à versant interne carcinomateux. La tumeur 

est une masse blanchâtre, parfois parsemée de petites plages nécrotique. 

b) La forme végétante : exophytique sessile, irrégulière et friable, faisant saillie dans la 

lumière colique et souvent ulcérée en surface. La masse tumorale peut atteindre 10 cm de 

diamètre. Cet aspect est fréquent dans le côlon droit, et entraîne rarement une sténose. 

(Mallem, 2010).  

4.2.2. Aspects histologiques 

Les ADK se développent à partir de l’épithélium glandulaire dont ils tendent à reproduire 

de près ou de loin la cytologie et l’architecture. On distingue la forme histologique courante et 

la forme histologique particulière (Viguier et al., 2003).  

4.2.2.1. Formes histologiques courantes : ADK liberkhunien 

Les ADK représentent 94% des CCR. Le grade histologique de malignité défini par le 

degré de différenciation est un facteur prédictif aussi bien de l’envahissement locorégional, 

que de la dissémination métastatique : 

a) Tumeur liberkhunien bien différenciées (70-75%) : ont une structure glandulaire, avec 

du tubes réguliérs, bordés par un revêtement fait de cellules cylindriques a noyau uniforme en 

taille et en forme, la polarité cellulaire est bien visible l’épithélium glandulaire reste 

unistratifié. avec une sécrétion conservée ou diminuée, et un stroma fibrovasculaire en 

quantité équilibrée avec la prolifération épithéliale. 

b) Tumeurs moyennement différenciées (10%) : comportent des tubes glandulaires 

légèrement irréguliers, riches en mitose, et des massifs cellulaires pleins creusés de cavités 

cribriformes, polarité cellulaire peu nette ou absente. 

c) Tumeurs peu ou indifférenciée : n’ont que de rares structures glandulaires (5%) très 

irréguliers, au sein d’un stroma fibro-inflammatoire abondant baignent des cellules isolées, ou 

groupées en amas ou des travées de cellules indifférenciées (Viguier et al., 2003). 
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Figure 6 : Coupes histologiques de différents types d’ADK coloration HE (hématoxyline 

éosine) (Sedkaoui, 2015). 

 

4.2.2.2. Formes histologiques particulières 

a) ADK mucineux (colloïde muqueuse) : représente 17% des tumeurs et se caractérise par 

de large plages de mucus parsemés de cellule tumorales indépendantes, l’aspect 

macroscopique est gélatineux colloïde. Sur le plan histologique, les cellules tumorales 

forment soient des tubes glandulaire distendus plus au moins fréquent parfois rompus dans les 

larges plages de mucus soit des amas, soit des travées.  

b) Carcinomes à cellules indépendantes (carcinomes anaplasiques) : sont rares, 

représentent environ 04 % des adénocarcinomes. Plus de 50 % des cellules tumorales sont des 

cellules indépendantes avec une gouttelette de mucus intra‐cytoplasmique. Cette forme 

histologique est caractéristique des limites plastiques primitives. Ils infiltrent toute la paroi 

sous forme de cellules en bague à chaton et/ou de cellules indifférenciées, épargnant 

relativement la muqueuse ce qui rend compte de la négativité fréquente des biopsies. Elle est 

donc découverte à un stade souvent avancé. 

c) ADK à cellules claires : quelques cas seulement, ont été décrits. Ils ressemblent aux ADK 

à cellules claires du rein (Tumeur de Grawitz). Les cellules néoplasiques contiennent du 

glycogène. Elles expriment souvent L’antigène carcinoembryonnaire ACE. Le nombre de cas 

décrits est trop peu important pour permettre une évaluation pronostique (Mallem, 2010).  

d) Carcinome adénosquameux (carcinome malpighien) : ce sont des ADK contenant de 

nombreux foyers malpighiens. Ils sont probablement secondaires à l’évolution d'une 

métaplasie malpighienne dans les polypes. Ils sont exceptionnels. Le pronostic est également 

moins bon que celui de l'ADK dans sa forme courante. 
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5. Classifications histopronostiques des adénocarcinomes colorectaux 

L’extension intra-pariétale de la tumeur et l’extension de métastases ganglionnaires sont 

les facteurs pronostiques indépendants les plus importants. 

La classification internationale TNM est la meilleure classification histopronostiques 

utilisée de nos jours, Le système TNM, décrire l’extension de la maladie, est fonde sur 

l’évaluation de trois éléments (Figure.07) (Robert et al., 2013). 

T : pour Tumeur primitive 

N : pour Noeud (ganglion) (Nodes en anglais), l’absence /présence et l’importance des 

Métastases ganglionnaire régionales. 

M : pour Métastases, l’absence/présence de métastases à distance. (Tableau I) (Wittekind et 

al., 2004.) . 

Tableau I. Signification de TNM (Aneuk et al., 2012). 

 Tumeur primitive (T) 

Tis Carcinome in situ : tumeur intraépithéliale ou envahissant la lamina propria 

 (intra-muqueuse) sans extension à la sous-muqueuse à travers la muscularis 

 mucosae. 

T1 Tumeur envahissant la sous-muqueuse sans la dépasser. 

T2 Tumeur envahissant la musculeuse sans la dépasser. 

T3 Tumeur envahissant à travers la sous-muqueuse la sous-séreuse sans 

 atteindre le revêtement mésothélial et le tissu péricolique non péritonéalisé. 

T4 Tumeur perforant le péritoine viscéral et/ou envahissant les organes de 

 Voisinage. 

Tx Tumeur primitive non évaluable 

 Ganglions régionaux (N) 

N0 Absence de métastase ganglionnaire régionale. 

N1 Métastase dans un à trois ganglions lymphatiques régionaux. 

N2 Métastase dans quatre ou plus ganglions lymphatiques régionaux. 

Nx Statut ganglionnaire non évaluable. 

 Métastases (M) 

M0 

M1 

 

Mx 

Absence de métastase 

Présence de métastases (l’atteinte des ganglions iliaques externes ou iliaques 

communs est considérée comme M1) 

Statut métastatique inconnu 
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Figure 7 : évolution du CCR. 

 

6. Diagnostic et symptômes : 

Le CCR se développe généralement lentement sur plusieurs années, la maladie peut être 

évitée si les adénomes sont détectés et éliminés avant qu’ils ne deviennent cancéreux. De plus 

le CCR est généralement guérissable, s’il est détecté à un stade précoce (Kolligs, 2016).  

Les signes d’appel sont dominés par les douleurs abdominales, les hémorragies et les troubles 

du transit. D’autres symptômes révélateurs comme une altération de l’état général sous forme 

d’un amaigrissement, d’une asthénie, d’une anorexie et d’une fièvre au long cours, révèlent 

parfois un cancer colique (Mallem, 2010). 

6.1. Examen clinique : 

Consiste en un examen de l’abdomen, toucher pelvien, palpation des aires ganglionnaires 

et évaluation de l’état général (Parente, 2010). Le toucher rectal apprécie le caractère 

infiltrant, mobile ou fixé de la tumeur par rapport aux parois pelviennes, et aux structures 

pelviennes antérieures .Il permet d’apprécier la taille de la tumeur, son siège exacte par 

rapport aux parois rectales et par rapport à la marge anale (distance à l’anus), et surtout par 

rapport au bord supérieur du sphincter en faisant contracter celui‐ci (Mallem, 2010). 

6.2. Exploration endoscopique : 

6.2.1. Coloscopie : 

C’est un examen essentiel pour le diagnostic de cancer colorectal. Des prélèvements 

biopsiques sont effectués pour un examen anatomopathologique visant à établir le diagnostic. 

Dans 30% des cas la coloscopie détecte un polype qui peut être retiré évitant ainsi qu’il ne 

devienne cancéreux un jour. Un cancer est découvert dans 10% des cas (INC, 2008). Sa 
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réalisation nécessite une préparation colique et au mieux une anesthésie générale, elle permet:  

 La visualisation de la tumeur et confirmation histologique par la réalisation des 

biopsies. 

 La recherche des lésions associées : des cancers synchrones ou des adénomes. 

 La résection des lésions pré néoplasiques ou néoplasiques. 

                                    

 

Figure 8 : La coloscopie 

 

6.2.2. Rectoscopie ou Recto-sigmoidoscopie : 

La recto-sigmoidoscopie est un examen endoscopique permettant de visualiser la 

muqueuse digestive du rectum et du colon gauche. Il s’agit d’un examen visuel réalisé à l’aide 

d’un tube de petit calibre, long et flexible, muni en son bout d’une caméra (endoscope) 

introduite par l’anus. Un sédatif (calmant) sera administré par voie veineuse en cas de besoin 

(si le patient panique). De l’air sera introduit durant l’examen afin d’améliorer la visionet 

progresser à travers le tube digestif. L'examen durera en moyenne 15 à 30min. 

Il s’effectue après un lavement préalable de l’intestin (Bellaiche, 2009). 
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Figure 9 : L’examen endoscopique du rectum et de la partie terminal du gros intestin. 

 

6.3. Examen biologique : 

 Analyse sanguine : ce test permet de déceler l’anémie que présente bien des personnes 

atteintes de cancer colorectal en raison des saignements occultes prolongés qui sont 

provoqués par les tumeurs 

 Le dosage des marqueurs tumoraux : le dosage des marqueurs tumoraux, molécules 

glycoproteiques ou polypeptidique produites par les cellules tumorales, se fait dans le bilan 

initial ce qui permettra de suivre l’efficacité du traitement et de déceler en cas d’ascension 

du marqueur, une rechute ou la présence de métastase (Jass et Sialic, 1992; Faiver, 1997). 

6.4. Examen anatomopathologique : 

Cet examen permet de contribuer également à la prise en charge en évaluant le pronostic et en 

définissant des critères importants pour la prescription d’un éventuel traitement 

complémentaire postopératoire, et préciser le type histologique de tumeur avec son grade de 

différenciation, et les éléments permettant de donner le pTN de la tumeur (Copath, 2013).  

Une biopsie au niveau du côlon ou du rectum est faite pendant une coloscopie ou une 

rectoscopie, grâce à de petites pinces introduites dans l’endoscope (Guennouni, 2014). Le 

diagnostic anatomopathologique peut être réalisé sur pièce de colectomie. Cette analyse 

permet d’établir un diagnostic ainsi de classer la tumeur selon la classification TNM. Il est 

admis dans la littérature que les cellules cancéreuses peuvent s’échapper quel que soit du 

côlon ou du rectum et se disperser ailleurs. Les ganglions lymphatiques, situés dans le méso 

qui entoure le côlon ou le rectum, peuvent alors être touchés. Ce qui oblige d’analyser les 

ganglions retrouvés au microscope afin de déterminer l’absence ou la présence des cellules 

cancéreuses dans les ganglions (en moyenne 12 ganglions par pièce). En effet le nombre de 

ganglions est l’un des éléments les plus importants pour déterminer le stade de cette 

pathologie. 
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7. Traitement : 

Les traitements du CCR ont pour objectifs de ralentir la tumeur primaire et ses métastases, 

et de réduire les récidives. Les stratégies thérapeutiques des CCR sont définies pour chaque 

patient en fonction de la localisation et du stade TNM de la tumeur (Guillemot, 2013)  

7.1. Chirurgie : 

La chirurgie est le traitement curatif principal pour les patients atteints d'un CCR non 

métastasé, consiste à retirer la partie de côlon où se manifeste le cancer. Cependant, les 

résultats sont fortement liés à la qualité de la chirurgie, à la qualité de la mise en scène 

préopératoire et à la sélection du traitement. La dissection devrait idéalement suivre les plans 

anatomo-embryologiques pour s'assurer que la tumeur et sa zone principale de propagation 

lymphatique sont enlevées (Kuipers et al., 2016).  

7.2. Radiothérapie : 

La radiothérapie ou radio-chimiothérapie est moins toxique et plus efficace sur le contrôle 

local consiste à détruire la tumeur ou des cellules cancéreuses à l’aide de rayons X ou à 

particules de haute énergie. Elle est proposée en fonction du type de cancer, de son stade 

d’évolution et de l’état général du patient. 

 radiothérapie curative : détruire la totalité des cellules cancéreuses. 

 radiothérapie palliative (symptomatique) : freiner l’évolution d’une tumeur, en traitant 

des symptômes (Guennouni, 2014). 

7.3. Chimiothérapie : 

La chimiothérapie consiste à administrer au malade un médicament cytotoxique destiné à 

la destruction des cellules cancéreuses que les investigations n'auraient pas pu détecter, elle 

peut remplir diverses fonctions dans le cancer colorectal (CCR) 

 Chimiothérapie adjuvante : elle est utilisée en complément à une chirurgie pour 

éliminer des cellules cancéreuses résiduelles, afin d'éviter l'apparition d'une récidive 

du cancer ou de métastase. 

 Chimiothérapie néo-adjuvante : elle vise à réduire la taille du CCR avant une 

chirurgie. 

 Chimiothérapie palliative : son but est d’augmenter la survie et d’assurer le confort du 

patient (Guennouni, 2014 ; Bounedjar et al., 2016). 
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7.4. Thérapies ciblées : 

La thérapie ciblée est une nouvelle approche facultative qui a réussi à prolonger la survie 

globale des patients atteints de CCR. Après des succès avec le cetuximab, un agent anti-

EGFR (récepteur du facteur de croissance épidermique) et le bevacizumab, un agent anti-

récepteur angiogenèse, de nouveaux agents bloquant différentes voies critiques ainsi que des 

points de contrôle immunitaires font leur apparition à un rythme sans précédent. Les lignes 

directrices du monde entier mettent actuellement à jour les médicaments ciblés recommandés 

sur la base du nombre croissant d'essais cliniques de haute qualité (Xie et al., 2020). 

Des nouvelles approches telles qu’immunothérapie a étaient installées. Bien que  

l'immunothérapie ait radicalement changé le paysage du traitement de nombreux cancers 

avancés, le bénéfice de la CCR a jusqu'à présent été limité aux patients présentant une 

instabilité microsatellitaire élevée (MSI-H): tumeurs dépourvues de réparation de la non-

concordance de l'ADN (dMMR), on utilisant deux anticorps bloquant la mort cellulaire 

programmée 1 (PD1), le pembrolizumab et le nivolumab (Ganesh et al., 2019). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

PARTIE PRATIQUE 

 



 

 

 

Matériel et Méthodes 



Matériel et méthodes 

 

20 
 

1. Etude épidémiologique 

1.1 Méthodologie 

 Cette étude épidémiologique analytique rétrospective s’est déroulée au niveau de 

laboratoire d’anatomie et de cytologie pathologiques (Docteur Riche Abdelhamid) sur une 

période de 3 ans allant de janvier 2018 à décembre 2020. 

1.2 Population d’étude  

 La population étudiée est constituée de 100 patients (47 femmes et 53 hommes) présentant 

un cancer colorectal CCR dont l’âge varie entre 24 à 91 ans. 

 Nous avons recueillis tous les cas de cancers colique et rectal confirmés histologiquement 

qui ont été colligés dans les registres de laboratoire d’anatomie et de cytologie pathologiques 

au sein de la région de Khenchela et couvrant la période de notre étude. Pour chaque cas, nous 

avons relevé les principaux paramètres suivants : sexe, âge, signes cliniques, signes 

radiologiques, aspect macroscopique, type histologique, grade et statut ganglionnaire. 

 La compilation des données sur dossiers nous a permis d’établir les critères d’inclusion et 

d’exclusion : 

 Critères d’inclusion : 

 Les patients ayant un CCR de type ADK, liberkhunien, colloïde, quel que soit son 

stade au moment de diagnostic. 

 Critères d’exclusion : 

 Patient ayant un cancer colorectal non confirmé par l’histologie 

 Patient ayant un cancer colorectal enregistré en dehors de la période d’étude.  

2. Etude anatomopathologique : 

 L’anatomo-pathologie est une méthode qui permet l’étude des lésions macroscopique et 

microscopique de tissus prélevés sur un malade grâce à un matériel biopsique ou un examen 

extemporané. Cette technique permet de : 

 Déposer le diagnostic de certaines maladies avec précision : par exemple les cancers, 

ou seul le spécialiste pourra affirmer que la lésion qu’on lui a soumise comprend des 

cellules cancéreuses. 

 Affirmer le caractère complet de l’ablation d’une tumeur, en examinant ses bords 

(soit ses limites d exérèses) : pour être sûr d’avoir enlevé toute la tumeur, le 

chirurgien fait vérifier par anatomie- pathologiste que les limites de résection ne 

contiennent pas de cellule tumorale. 

 Définir le type de la lésion observée, son degré d’infiltration. 
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2.1. Étude macroscopique : 

 Les prélèvements tissulaires des échantillons analysés au laboratoire obtenus, soit par biopsie, 

soit par résection d’une pièce opératoire ou d’organes sont préalablement fixés dans des 

solutions de formol à 10% ou le liquide de Bouin (dont le but est de figer les structures et 

immobiliser in situ les antigènes afin que les structures ne soient pas endommagées et que les 

antigènes ne soient pas élus par les différents bains réactionnels). 

a) En cas de la biopsie  

Les échantillons recueillis sont mis sur des feuilles pour ne pas les perdre et sont placer 

dans les cassettes sans nécessite d’effectuer une étude macroscopique et sont conserver dans 

le formol 10%  

b) En cas d’une pièce opératoire 

 Après avoir ouvert et lavé les pièces opératoires nous avons fait la mensuration (longueur 

et circonférence) 

 Description de la tumeur en précisant le siège et l’aspect  

 Décrire l’aspect de la muqueuse colique à distance de la tumeur; présence ou non d’autres 

lésions comme les polypes. Si ces derniers existent leur nombre et leur aspect sont décrits.  

 Effectuer plusieurs prélèvements pertinents qui ont été mis dans des cassettes.  

 Cherche et préciser le nombre des ganglions, qui ont été inclus en totalité dans les cassettes 

et les conserver dans le formol (Figure 10). 
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Figure 10 : Etude macroscopique 

2.2. La déshydratation : 

 Les tissus fixés sont inclus dans la paraffine. Cette dernière n’est pas miscible à l’eau, la 

pièce anatomique doit être entièrement déshydratée avant l’inclusion dans la paraffine. La  

déshydratation se fait à l’aide d’un appareil ‘le technicum’ contenant 12 baquets (figure 11). 

Les cassettes, contenant les échantillons dans le flacon, sont placées dans le technicum durant 

20 heures. Au cours de cette période de déshydratation, tous les flacons contenant les 

cassettes vont se déplacer d’un baquet à un autre (les 12 baquets): 

 1 baquet de formol (pour 2 heures) 

 6 baquets d’éthanol (1heure 30 minutes pour chaque baquet) 

 3 baquets de xylène (1heure 30 minutes pour chaque baquet) 

 2 baquets chauds de paraffine (pour le reste de la nuit soit 7 heures) 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Figure 11 : déshydrations des tissus.  
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2.3. Inclusion en paraffine : 

L’inclusion consiste à faire pénétrer dans le tissu à étudier une substance homogène, 

solidifiable et chimiquement neutre telle que la paraffine. Elle a pour but de permettre la 

réalisation de coupes fines et régulières, elle ne se fera de façon satisfaisante que si la pièce à 

couper ne contient ni eau ni solvant intermédiaire. L’inclusion se fait via un appareil spécial 

suivant les différentes étapes (figure 12) :  

1. Prélever les échantillons à l’aide d’une pince à partir des cassettes  

2. Placer les échantillons puis les fixer dans les moules métalliques  

3. Couvrir les échantillons par la partie de la cassette qui contient le numéro de la pièce, 

et les laisser refroidir sur l’appareil (coté froid)  

4. Mettre les blocs dans le congélateur à (-54°C), pour renforcer leur solidité et faciliter 

leur coupe. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 : Etape d’inclusion en paraffine 
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2.4. Réalisation de la coupe : 

Les coupes du bloc de paraffine, faites avec un microtome, permettent de réaliser des 

tranches de section (coupes) de 2 à 5 μm d'épaisseur. Les coupes sont recueillies sur des lames 

de verre. Les étapes sont les suivantes (figure 13) : 

1. On fixe les blocs dans le microtome et on commence la coupe 

2. On élimine l’excès de la paraffine, la coupe est démarrée à 25 μm, le microtome est 

ensuite réglé à 3 μm pour l’obtention des coupes tissulaires minces. 

3. On met les coupes dans le bain marie pour faciliter leurs étalements 

4. On plonge les lames dans le bain marie pour repêcher les films, ces lames doivent être 

marquées par le même numéro du bloc leur correspond. 

5. On met les lames dans la porte lame et on les place dans une étuve a 56°C afin de les 

déshydrater. 

 

Figure 13 : étape de réalisation dune coupe fine 

 

2.5. La coloration des lames : 

Les colorations réalisées sur lames, accentuent les contrastes pour mieux reconnaître les 

différents éléments de la préparation. L’hématoxyline éosine (HE) a été utilisée pour en savoir 

le grade et le type de ce cancer.  

Protocole de la coloration HE : 

1. On place le porte lame dans le xylène pendant 30 min. 

2. On met le porte lame dans l’éthanol pendant 18 min. 

3. On lave les lames à l’eau distillée pendant 2 min 
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4. On insère le porte lame dans hématoxyline pendant 10 min 

5. On lave les lames à l’eau distillée pendant 2 min 

6. On met le porte lame dans éosine pendant 3 min 

7. On lave les lames à l’eau distillée pendant 2 min 

8. On dépose la porte lame dans l’éthanol pendant 10 min. 

9. On met la porte lame dans le xylène pendant 30 min 

                                   

             Figure 14 : Coloration Hématoxyline-éosine 

2.6. Le montage : 

Le montage représente la dernière étape de la préparation des lames pour la lecture 

microscopique. Il s’agit de recouvrir l’étalement avec une lamelle en utilisant l’Eukitt (colle 

biologique) (figure 15). 

Il permet d’obtenir un degré de transparence et d’indice de réfraction élevé, de protéger 

mécaniquement l’étalement et de conserver l’éclat des colorations aussi longtemps que 

possible. 

                                    

Figure 15 : Montage entre lame et lamelle 
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2.7. Étude microscopique : la lecture des lames 

L’étude microscopique représente l’étape de lecture et d’interprétation des lames, elle se 

fait avec un microscope photonique lié à un ordinateur permettant de visualiser et 

d’enregistrer l’image observée. Elle se fait d’abord en faible grossissement en utilisant 

impérativement des objectifs plans pour avoir une bonne vue d’ensemble de la tumeur puis au 

plus fort grossissement pour mieux analyser les détails cellulaires et nucléaires. Cette lecture 

permet de poser la rédaction du compte rendu descriptif avec précision du stade et du grade de 

la maladie. 
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1. Données épidémiologiques :  

1.1. Fréquence du cancer colorectal 

Le nombre total des malades cancéreux qui habitent dans la Wilaya de Khenchela  entre 

Janvier 2018 et décembre 2020 est de 530 cas.  

 

Figure 16 : Fréquence du cancer colorectal 

 

La répartition de nos malades sur les trois années d’étude montre que le recrutement annuel 

des cancers colorectaux est variable d’une année à l’autre. L’année 2020 est l’année où on a 

recruté le plus de patients atteints de cancer colorectal avec 10.60%. 

Dans notre série, le cancer colorectal se situe au premier rang des cancers plus fréquents 

dans la période 2018-2020 (Sein, poumon, thyroïde, col-utérus…). Ces résultats concordent 

avec la littérature nationale selon Pr Hamdi cherif mokhtar et al. (2015), ce dernier avait noté 

une augmentation de l’incidence du CCR ces dernières années, occupant ainsi la deuxième  

place des cancers aussi bien chez l’homme que chez la femme. 
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Figure 17 : fréquence de CCR par rapport aux cancers. 

1.2. Répartition selon l’âge  

L’étude comprend 100 patients (47 femmes ; 53  hommes), elle est subdivisée selon les 

classes d’âge d’amplitude 10 ans. Nos résultats sont représentés sur l’histogramme ci- dessous 

(Figure 18). 

 

 

 

Figure 18 : Répartition des patients selon l’âge 
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 La proportion d’âge inférieur à 42 ans est de 19 %.  

 La tranche d’âge de 60 à 69 ans est la plus touchée avec 23 sur 100 cas de CCR et un 

pourcentage de 23 % 

Ces observations sont analogues à celles obtenues par Bounedjar et al. (2013), El Housse et 

al. (2015) et Fatima et al. (2019) chez des sujets présentant un cancer colorectal.  

Par contre, les études de Mallam (2010), de Tebibel et al. (2014) et Sedrati et al. (2015) et 

Diarra (2020). Indiquent que la tranche d’âge la plus représentative de CCR est de 50-59. 

D’après l’analyse de ces résultats, nous concluons que l’avancement de l’âge est un facteur de 

risque dans l’apparition de CCR 

1. 3. Répartition selon le sexe : 

 Dans notre population de patients, on note une prédominance masculine avec 53 hommes 

contre 47 femmes (figure 19), et un Sexe ratio de 1,12. 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 

 

Figure 19: Répartition des patients selon le sexe. 

 

 

Ce résultat est analogue à celui obtenue par l’étude rétrospective de Sedkaoui (2015), qui 

rapporte une prédominance masculine avec un taux 66,36% et un sex-ratio de 1.36, ainsi que 

d’autres publications Benelkhaiat et al. (2010), d’Amegbor (2008), Letonturier (2008), Siby 

(2010) et Diarra (2020) ; indiquant une légère prédominance masculine et notent des sex-

ratios de 1,8 ; 1,2 ; 1,5 ; 1,7 et 1.01 respectivement. 
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1.4. Distribution par âge et sexe des patients : 

 

 

 

Figure 20 : Répartition des patients selon l’âge et sexe 

 

 

Dans la population étudiée nous constatons que le sexe masculin est le plus touché dans 

l’ensemble de notre effectif, et la tranche d’âge la plus représentée se situe entre 60-69 ans. 

Par contre, les résultats des études faites par Tebibel et al. (2014) et Laouar et Daoudi 

(2016), indiquent que le pic de fréquence du CCR se situe entre 50 ans et 59 ans chez les 

femmes, tandis que chez les hommes, il est entre 60 -69 ans. 

 Le CCR touche l’homme plus précocement et plus intensément que la femme, ceci revient 

à la consommation plus remarquée du tabac et d’alcool par l’homme par rapport à la femme 

comme évoqué précédemment. 

1.5. Le type histologique de l’adénocarcinome  

Le type anatomo-pathologique a été confirmé après biopsie lors de l’examen 

endoscopique en pré opératoire.  Selon les comptes rendus de notre population on n’a estimés 

que deux résultats : soit un adénocarcinome (ADK) lieberkühnien bien différencié soit non 

précisé, et nous avons trouvé que  le type histologique des adénocarcinomes bien différencié 

présente 95% de l’ensemble des ADK et 5 % des cas non précisé.  
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 Ces résultats sont compatible a ceux de Tebibel et al. (2014) constate une prédominance 

d’adénocarcinomes bien différenciés 85.07% et ceux publiés par El Housse et al. (2015) où 

l’adénocarcinome lieberkuhnien est représenté de manière significative soit 88%. Ces 

proportions sont différentes à celles rapportées par les études de Dem au Sénégal (2000), de 

Fabre en France (2000), de Ghalek en Algérie (2003) qui représente 80% l’adénocarcinome 

lieberkuhnien. Dem et al. (2000) Ghalek et al. (2003) avec 58.5% pour les ADK bien 

différencié suivie des formes moyennement et peu différenciée avec des fréquences 

respectives de 27,3 et 14,1%. 

 

. 

Figure 21 : Répartition selon la différenciation des ADK 

 

1.6. La classification (pTNM) :  

 Notre étude a été réalisée à partir des dossiers des patients et du registre du laboratoire 

d’anatomopathologie dont la classification est rarement réalisée à cause de l’indisponibilité 

des renseignements complets concernant la présence ou non des métastases. 
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Figure 22 : Répartition selon la classification pTNM 

 

 Dans notre série, la classification du pTNM, les plus représentatifs sont les pT3N0MX soit 

30% suivis par PT3N1bMx soit 20%. Cependant, il faut noter que le pTNM n’est pas décrit 

dans 6.67% de la population. Ces constatations divergent avec celles de Tebibel (2014) où les 

patients présentent des tumeurs au stade IIA (pT3NXMX), suivis de 12 individus soit 17,64% 

au stade IIIC (pT3N2MX). 

 

1.7. Etude des ganglions lymphatiques : 
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Figure 23 : Répartition des patients selon le nombre de ganglions examinés. 

 

Une évaluation précise du statut ganglionnaire à l’étude cytopathologique de la pièce 

opératoire revêt une valeur pronostique considérable, elle permet une stadification 

histopronostique correcte du cancer colorectal (Mallem, 2010). Actuellement, l’examen de 12 

ganglions sur la pièce opératoire est recommandé (Sickersen, 2012).  

Permet les 100 patients que 30 cas présent un curage ganglionnaire ; 50% des cas présentes  

NGE≤12 suivis par 40% de NGE ≥12.et 10% des cas sont non précisés 

 L’extension ganglionnaire est d’autant plus fréquente que la taille de la tumeur est grande, les 

deux facteurs pronostic sont habituellement donc liés (Ghalek, 2011). Cela est compatible 

avec nos résultats qui montrent que la majorité des patients ayant une tumeur classée T3. 

 

1.8. Aspect macroscopique des ADK : 
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Figure 24 : Répartition des patients selon l’aspect macroscopique des ADK  

 

Plusieurs aspects macroscopiques ont été trouvés, à savoir les formes Ulcéro-

Bourgeonnantes, Ulcéro-Infiltrantes, Bourgeonnantes et Sténosantes (El Ouarradi, 2010). 

Dans notre série, la forme Ulcéro-Bourgeonante est la forme la plus fréquente, elle représente 

54% elle est également la forme la plus fréquente dans la littérature (Benseddik, 2008) et 

(Thiam et al., 2014) et compatible de celle de Sidibe (2015). 

 

2. Étude anatomopathologique 

Nous avons choisis de présenter dans notre étude des résultats macroscopiques et 

microscopiques d’un type des ADK. 

Un cas  avait présenté un  Adénocarcinome bien différencié. 

 Patiente : femme 

 Age : 71 ans  

 Nature de prélèvement : résection colique  

2.1. Macroscopie :  

o Une pièce de résection colique mesurant 28cm de long (figure 25). 
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Figure 25 : pièce de la résection 

o L’examen macroscopique objective une prolifération tumorale ulcéro-bourgeonnante  

infiltrant les couches profondes de 11cm de grand axe (figure 26). 

o Le néoplasme est situé à 12cm de l’extrémité proximale et 05cm de la distale.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26 : La formation tumorale ulcéro-bourgeonnante 

o La coupe se fait au niveau de la masse tumorale. 
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Figure 27 : Le siège tumoral et les fragments coupés 

o Le curage ganglionnaire objective 21 ganglions de taille variable (15mm pour le plus 

gros).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figue 28 : Méso colique contient les ganglions 

2.2. Microscopie : 

Sur le plan microscopique on observe : 

 une paroi colique infiltrée par un processus tumoral  correspondant à un adénocarcinome 

bien à moyennement différencié. 

  Le néoplasme infiltre toutes les couches de la paroi. 

 Le néoplasme est constitué de structures tumorales glandulaires et papillaires,  fusionnées 

par endroits,  bordées de cellules tumorales atypiques hautes à cytoplasme abondant et à 

noyaux basophiles irréguliers. 

  Des massifs tumoraux sont observés. 

 Le stroma tumoral est abondant fibro-inflammatoire. 
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 Limites chirurgicales : Limites latérales saines. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 29 : Coupe histologique                                Figure 30 : Coupe histologique montre 

Montre l’atypique cellulaire                                               infiltration  de la muqueuse. 

 

 

 

3. Etude histologique : 

 L’étude histologique de notre échantillon, effectué au niveau du laboratoire  d’anatomie et 

de cytologie  pathologiques (Dr. Riche) nous a permis d’analyser les remaniements 

architecturaux des tissus sains à une certaine distance de la tumeur. 
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A: aspect histologique d’une muqueuse colique 

saine (Gx40) 

B : Adénocarcinome bien différencié 

 

Figure 31 : lecture des lames (coloration hématoxyline éosine HE). 

 Un prélèvement a été effectué au niveau de la tumeur (patient) et un autre au niveau de la 

muqueuse saine (témoin) Pour la comparaison. (Les deux tissus ont le même processus de 

fixation). 

 Nous avons représenté un patient dont la muqueuse colorectale est fortement positive 

comparé à un témoin  figure (25) (A et B).  

 La figure (25) B, illustre un adénocarcinome bien différencié. 

  Nous constatons que l’épithélium pluristratifié fait des cellules tumorales présentes des 

atypies cyto-nucléaires par rapport aux cellules normales. Des nombreuses structures 

glandulaires de taille variable, le stroma est d’abondance variable fibro-inflammatoire. 
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Conclusion: 

 

Le cancer colorectal constitue un fardeau de santé publique, il est l’une des principales 

causes de décès au niveau mondiale. 

Le cancer colorectal est l’un des cancers les plus fréquents au niveau planétaire du même 

dans notre pays, dont il est au deuxième rang chez l’homme et la femme après le cancer de 

poumon et le cancer de sein respectivement en Algérie. 

Le CCR se développe à partir des cellules qui tapissent la paroi interne du côlon ou du 

rectum, au niveau moléculaire, il correspond à l’accumulation progressive de mutations 

géniques, conduisant à l'activation d’oncogènes et l'inactivation de gènes suppresseurs de 

tumeurs. 

Les résultats de l’étude épidémiologique ont montré une légère prédominance de 

l’incidence de la maladie en faveur des hommes accompagnée d’une augmentation 

spectaculaire de l’incidence avec l’âge, très vraisemblablement due à l’accumulation des 

risques de cancers spécifiques tout au long de la vie, conjuguée au fait que les mécanismes de 

réparation tendent généralement à perdre de leur efficacité avec l’âge. 

Sur le plan anatomopathologique, les résultats révèlent une fréquence très importante 

d’adénocarcinome bien différencié et la plupart des tumeurs sont classées T3, avec au moins 

un envahissement ganglionnaire. 

Les données épidémiologiques peuvent servir d’outil important pour la réalisation d’un 

registre de cancer plus performant pour la Wilaya de Khenchela vue la difficulté rencontrée 

lors de la collecte des données épidémiologiques. 

Avec une détection précoce et un traitement adéquat, les chances de guérison sont grandes 

pour de nombreux cancers. Pour y remédier, il faut tout d’abord identifier une population 

cible au niveau d’un quartier ou une commune pour entreprendre un dépistage chez la 

population à risque, qui a des antécédents familiaux de cancer colorectal ou ceux qui 

présentent déjà des pathologies du côlon comme par exemple la maladie de Crohn (affection 

inflammatoire chronique du système digestif). 

On peut réduire et endiguer le cancer en appliquant des stratégies fondées sur des données 

et des bases factuelles pour la prévention, le dépistage précoce et la prise en charge des 

patients. 
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Compte rendu  

 

Macroscopie : On a reçu une pièce de résection colique mesurant 28cm de long.  L’examen 

macroscopique objective une prolifération tumorale ulcéro-bourgeonnante  infiltrant les 

couches profondes de 11cm de grand axe. Le néoplasme est situé à 12cm de l’extrémité 

proximale et 05cm de la distale.  

Le curage ganglionnaire objective 21 ganglions de taille variable (15mm pour le plus gros).  

 

Microscopie : Sur le plan microscopique on observe une paroi colique infiltrée par un 

processus tumoral  correspondant à un adénocarcinome bien à moyennement différencié. Le 

néoplasme est constitué de structures tumorales glandulaires et papillaires,  fusionnées par 

endroits,  bordées de cellules tumorales atypiques hautes à cytoplasme abondant et à noyaux 

basophiles irréguliers. Des massifs tumoraux sont observés  

- Le stroma tumoral est abondant fibro-inflammatoire 

-Présence d’emboles vasculaires et d’engainements péri-nerveux  

-Le néoplasme infiltre toutes les couches de la paroi  

- Limites chirurgicales : Limites latérales saines.  

-Parmi les 21 ganglions retrouvés au curage 17 sont infiltrés avec des images d’infiltration 

capsulaire. - Il n’a pas été observé de polypes. 

 

Conclusion : Résection colique : Adénocarcinome colique  bien différencié (Grade 2) de 

11cm de grand axe occupant 100% de la circonférence colique et infiltrant la séreuse.  

Limites chirurgicales latérales  saines (12cm pour la proximale et 05cm pour la distale).  

La limite circonférentielle varie entre 05 et 20mm.  

Il n’a pas été observé de composante mucineuse. 

pTNM : pT3N2bMx.  
Le   01/06/2021               Dr Riche 

                                                                                                                                                                               

 

 

 

 

 

 

LABORATOIRE D’ANATOMIE ET DE 

CYTOLOGIE PATHOLOGIQUES 
Docteur Riche Abdelhamid / Spécialiste en Anatomie Pathologique 

Histologie/Immuno-histochimie/Cytologie (FCV, ganglionnaire, mammaire, 

thyroïdienne) 
Tél : //// 

Nature du prélèvement : résection colique  

Date de réception : 26/05/2021 

Médecin traitant : Dr … 

 Nom : / 

Prénom : / 

Age : 71 ans 

Numéro du prélèvement : -2021 
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Compte rendu : 

Microscopie :  

De nombreux fragments copieux nous ont été adressés. 

Les différents niveaux de coupe réalisés au niveau des prélèvements adressés montrent à 

l’étude microscopique une muqueuse colique  infiltrée par un processus tumoral 

carcinomateux bien différencié fait de nombreuses structures glandulaires de taille variables, 

fusionnées focalement, revêtues d’un épithélium pluristratifié fait de cellules tumorales 

présentant des atypies cyto-nucléaires marquées ainsi que des figures mitotiques.  

Le stroma est d’abondance variable fibro-inflammatoire.  

Conclusion : 

Il s’agit histologiquement d’un adénocarcinome colique bien différencié. 

 

  

 

 
 

                                                                                                                                                              

Khenchela le  20/06/2021 

                                                                                                                                                    Dr Riche 
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Nature du prélèvement : biopsie d’un processus du 
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Date de réception : 19/06/2021 

Médecin traitant : Dr … 

 Nom:/ 

Prénom : / 

Age : 53 ans 

Numéro du prélèvement : L-

2021 

 



Annexes 

 

 

 


	Notre travail repose sur une étude rétrospective d’une période allant de 2018 à juin 2021 dans le but de déterminer les cas de  cancers coliques et de cancers rectaux dans la région de Khenchela.
	PARTIE PRATIQUE
	2.3. Inclusion en paraffine :
	2.4. Réalisation de la coupe :
	Figure 13 : étape de réalisation dune coupe fine
	2.5. La coloration des lames :
	2.6. Le montage :
	Figure 18 : Répartition des patients selon l’âge
	Figure 31 : lecture des lames (coloration hématoxyline éosine HE).

