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Résumé

Le cancer du coélon est un type de cancerpgse des problémes de santé publique
parmi les maladies dites sourdes. C’est une tunmeurgros intestin caractérisé par une
prolifération anarchique des cellules, en échapaaan contrdle génétique.

La présente étude tente de mettrevatece la fréquence et la gravité de ce type de
maladie, apres des enquétes a la clinigue du Dr BERBAREK spécialiste en gastro-

entérologie de la cuvette de Ouargla.

L'étude et I'analyse de certainessilrs des patients présentant cette maladie, il est
remarquable en général, que cette maladies nesmpeeque 0.3 % des cas de cancer recenseés.
Cependant, elle est frequente chez ’'homme que lehieznme. Avec 17 % de cas, le cancer de
colon est trés faible dans cette partie du Salaragpport aux pays occidentaux. De méme cette
maladie évolué en fonction de I'age. Les persoredela de 60 ans en soufrent le plus et
présentent plus de cas. Le régime alimentaireaanide la cuvette de Ouargla semble jouer un

réle protecteur.

Mots clés: Cancer, colon, polype, fréequence, alimentatiomargla.



Summary

The colon cancer is one kind of cancers, witch edusbig problem of the health public,
and it is a tumor affected the large intestinessues characterized by an anarchic cells

proliferation that is escaped from its genetic coint

Through these work, we tried to show the frequeang the gravity of this disease.

Our work concerns an investigation in Dr. BEN MEBRR clinic’s at the bowl of Ouargla.

After study and analysis of the pateerfiles, we determined that this disease
represented 0.3 %, so, it is more frequently fonrtteen women. The value of cancer is very
feeble (17 %) in this party of Sahara by connectigth westerns land. Same from, this disease
is a function of age. Persons beyond 60 year ane raoffered with this disease. Also, the

nutrition in the bowl! of OQuargla appears play atector role.

Key words: Colon, cancer, polyp, frequency, nutrition, Quiar
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Introduction

L’homme vit dans des environnementsgiexes et il est exposé a un ensemble de
maladies dangereuses et mortelles menacant sd.evieancer est 'un des maladies qui
provogue une grande majorité de problemes de gaiégque par sa fréquence et sa gravite.
Le cancer peut survenir sur tout tissu ou celllilest une maladie dont les formes multiples
sont classées en fonction du tissu d’origine odistingue plusieurs types: cancer du sein, du
cblon, du prostate, du vessie, du poumon, du éolst...(KARP, 1998 ; Encarta, 2005).

En Algérie, le nombre de nouveaux dascancer en 2003 est estimé a 30000 cas,
avec une incidence annuelle de 100/100000 habi{&@$JZID, 2004). La répartition par
localisations cancéreuses, et par sexe s'est medifirant la derniere décennie. Chez la
femme, le cancer du sein est le premier canceiAdigelienne. Chez 'homme, les cancers
liés au tabagisme (poumon, vessie) sont au premang suivi du cancer digestif (BOUZID,
2004).

La gravité du cancer augmente avec ¢ause qui demeure toujours mal connue.
De nombreux facteurs génétiques, hormonaux, emwementaux, peuvent concourir au
développement du cancer et agir a différentes ghasda cancérogene@@ILLOT, 2000).
Pour Raoul, on peut affirmer aujourd’hui que 60 @ B des cancers sont lies a
'environnement (RAOUL, 2002). La diversité des cars dépend du siege anatomique de la
tumeur, de la cellule qui a initialement dégénéhé, degré de malignité, des propriétés
biologiques qui accompagnent la dégénérescence (NEME et al, 2000). Leurs causes
varient d’'un pays a l'autre selon les caracténmfdes habitudes alimentaires (FRIDMAN,
1996).

Nous étudierons parmi les différegfses de cancer, le cancer colique qui occupe une
place prépondérante dans la plupart des pays nmalissis (BONITHON-KOPP, 2001).
En France; il est au deuxieme rang de frequenaeprtsente 25% des cancers digestifs
(RAYMOND et al, 1995), en Algérie il est au troigié rang des cancers. Ce travail a pour
objectif de faire le bilan des connaissances #detusur les relations entre I'alimentation et le

cancer colique.



Chapitre I :
Généralités sur le cancer

1.1.- Présentation

Le cancer se défini comme une proliféraimportante et anarchique de cellules
anormales qui ont la capacité d’envahir et de diéttas tissus sains et de se disséminer dans
'organisme (Encarta, 2005). Cette prolifératiohdige a la croissance et la division cellulaire
non contr6lée qui produise des milliards de ceflub®n spécialisées constituexiasi une
tumeur (ETIENNE et CLAUSER, 2001).
|.2.- Classification du cancer

Le cancer peut survenir sur tout tissucellule. Il est une maladie dont les formes
multiples sont classées en fonction du tissu dioeigLa prolifération appelée sarcome se
développe a partir d'un tissu mésenchymateux, éél I'un des tissus primitifs que I'on
trouve chez lI'embryon. Il peut s’agir d'un tissunganctif tel que le tissu osseux,
cartilagineux ou adipeux, ou de tissus constitianparoi des vaisseaux sanguins ou les
muscles. Les carcinomes correspondent a la fornpdukacourante des cancers. lls dérivent
soit des tissus épithéliaux de revétement commeeépie, couche superficielle de certaines
muqueuses qui tapissent la paroi des cavités dgahisme, soit des tissus épithéliaux
glandulaires de la partie glandulaire des seirkeda prostate, par exemple. Celles provenant
d'un revétement sont appelées carcinomes épideasoidais I'ancien terme d’épithélioma
est encore en usage pour certains carcinomespala Les carcinomes qui ressemblent aux
tissus glandulaires sont les adénocarcinomes. @adite les carcinomes qui tapissent les
tissus épithéliaux glandulaires sont appelé l&nhacdarcinomes (cancer du tissu glandulaire)
(Encarta, 2005).
|.3.- Caractéristiques des cellules cancéreuses

Un tissu cancéreux est un clone, caewles cellules qui le constituent descendent de
la méme cellule souche. Ces cellules échappenbatibte des systemes de régulation de
I'organisme qui inhibent leur multiplication si efl ne sont pas cancéreuses ; et se comportent
ainsi un peu comme des cellules embryonnaires ouneg ou immatures.
Un autre aspect rapproche les cellules cancéredssscellules embryonnaires les plus
primitives. C’est leur incapacité partielle ou teta subir les transformations morphologiques
et fonctionnelles qui doivent leur permettre dedg&rencier, se spécialiser en une cellule
mature cutanée, muqueuse, glandulaire, etc. Itexiites sortes d'intermédiaires entre la
cellule assez bien différenciée, et presque bénighda cellule tres indifférenciée, ou

anaplasique, et trés maligne (Encarta, 2005)
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Généralités sur le cancer

[.3.1.- Tumeur

L’ensemble des cellules cancéreuses diganisme est une tumeur. Ce terme évoque
surtout le cas ou les cellules sont rassembléasnenmasse. On parle de tuméfaction, de
nodule, ou de «grosseur», ce qui se produit ldiag dans la plupart des cancers.
Inversement, toutes les tumeurs ne sont pas casefy®u malignes, la majorité d’entre elles
sont bénignes et présentent un faible danger pmwahté. Certaines tumeurs bénignes,
comme les polypes du cblon, peuvent cependant, laveamps, se transformer en tumeurs
cancéreuses (tumeurs malignes) (DOMART et BOURNELIBD).

1.3.2.- Métastases

Les métastases sont les prolifératiomsotales plus ou moins semblables au cancer
originel, retrouvées a distance du foyer primiifles sont dues a une colonisation par des
cellules migratrices libérées du foyer origineiéhiculées soit dans les vaisseaux sanguins,
soit dans les canaux lymphatiques (DOMART et BOURINE1990).

Une fois intégrées a la circulation sang, elles circulent jusqu'a ce qu’elles
parviennent a un vaisseau trop étroit pour lessémiasser. Elles peuvent bloquer le
fonctionnement d’'un organe vital. Auquel cas la dela personne est en danger (Encarta,
2005). Les cellules tumorales de l'appareil didegiar exemple, sont ainsi stoppées au
niveau du foie, mais peuvent secondairement migiggu’'aux poumons ou vers d’autres
organes. Les cellules tumorales du sein envahidamntet les poumons, tandis que les
cellules tumorales de la prostate envahissent|iofgie et I'encéphale. Donc, les poumons et
le foie constituent des localisations fréequenteméeastases (BOUZID, 2004).

La plupart des cellules migratrices sadetruites dans le courant sanguin, mais
guelques-unes se fixent sur la paroi des vaissgals pénétrent dans le tissu d’arrivée. Si les
conditions dans le tissu sont favorables a leurekb@pement, elles peuvent survivre et se
multiplier pour former des métastases. Certainexdbules métastatiques se divisent trés
peu, se limitant a la formation de petits amasutalies stables appelés micrométastases. Ces
meétastases peuvent rester dans cet état quiessaéarn plusieurs années apres la guérison
apparente du cancer primitif, avant de reprendoe tveloppement et de provoquer une
récidive du cancer. Quand les cellules cancéreusésastatiques restent suffisamment
différenciées, elles conservent, en partie, lesaatéristiques physiologiques et

morphologiques des cellules du tissu d’origine.



Chapitre I :
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En général, plus la tumeur est situéede son tissu d’origine, plus elle est maligne et
plus elle se développe rapidement et de plus, ledsiles métastatiques peuvent aussi

développer une résistance a la chimiothérapielauadiothérapie (Encarta, 2005).

l.4.- Causes et mécanismes des cancers

La premiere cause du cancer demeureumijnconnue. Cependant, les progrés de la
recherche ont permis de découvrir de nombreux destqui contribuent a créer, chez un
sujet donné, une situation favorable a I'éclosicundcancer. Il est désormais acquis que
I'origine du cancer n’est pas univoque (DOMART @BRNEUF, 1976).

La liste des corps ou des agents cagéimes s’'accroit chaque année, mais n'a pas
apporter encore I'explication satisfaisante et agile a leur mécanisme d’action et au
déterminisme de la maladie cancéreuse (DOMART éRREUF, 1990).

l.4.1.- Facteurs endogénes
1.4.1.1.- Oncogeénes et anti-oncogenes

Le mécanisme intime du cancer, a |I'deheloléculaire, est génétique. Deux sortes de
genes, les proto-oncogénes et les genes suppresidumeurs, ont un réle fondamental
dans l'apparition du cancer. Ces deux genes cemtirdh division et le développement
cellulaires. Les proto-oncogenes stimulent la samse, et les genes suppresseurs de tumeurs
inhibent.

Des mutations de ces deux génes provaales proliférations cellulaires anarchiques
qui sont a l'origine des cancers. Les proto-oncegémutés deviennent des oncogéenes
gouvernant la synthése de protéines qui sont st fdcteurs de croissance stimulant la
prolifération des cellules, soit des protéines spdnsables aux facteurs de croissance. Un
oncogene contribue ainsi a stimuler la prolifémrataellulaire nécessaire au développement
embryonnaire, a la croissance, au renouvellementisigeus vieillis, a la réparation des tissus
lésés par une maladie. Les génes suppresseursmeeiril codent pour des protéines qui
inhibent la division cellulaire. Des mutations penvinactiver ces protéines, ce qui aboutit a
une multiplication cellulaire incontrdlée. La trémsnation cancéreuse vient d’une rupture de
I'équilibre par augmentation de l'activité d’'un @gene ou par diminution de I'activité d’'un
anti-oncogéne (Encarta, 2005).
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Généralités sur le cancer

1.4.1.2.- Facteurs héréditaires

Il est estime que seulement 20 % deseararsont dus a une prédisposition héréditaire
(simple augmentation du risque d’étre atteint), gei devient que trés rarement une
transmission nettement héréditaire. Il existe pus types de cancers familiaux, par
exemple, certaines variétés de cancer du sein @artr du cdlon sont plus répandues dans
les familles a risques. Dans ces familles, une gpexes peut recevoir de ses parents et
transmettre a ses enfants un gene, présent daes tms cellules, qui favorise le mécanisme
de développement d'un cancer. Selon la Revuacalédrimestrielle « Le fascicule de la
santé » ; le cancer du sein familiaux en Algéstede 8 a 10 % (BOUZID, 2004).

1.4.1.3.- Facteurs immunitaires

Le systéme immunitaire est en mesureedennaitre les antigenes anormaux qui se
trouvent en surface des cellules cancéreuses dgtlaire ces derniéres. Un cancer ne se
développe que lorsque le systéeme immunitaire né ples assumer son réle. Tout facteur
induisant un déficit immunitaire est susceptiblefaeoriser le développement d’'un cancer.
Parmi ces facteurs on note le sida, les immunat&ftongénitaux et la prise de médicaments

immunosuppresseurs (Encarta, 2005).

1.4.1.4.- Facteurs hormonaux
Certains déséquilibres endocriniens $emibexercer une stimulation hormonale
excessive, favorable a I'apparition de cancer deita glande en cause, soit de I'organe sur
lequel elle agit, c’est-a-dire I'organe cible. Raemple, La sécrétion excessive d’cestrogenes,
conduit & un cancer du sein et aussi le canceraggbe (DOMART et BOURNEUF, 1976 ;
BOUZID, 2004).
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|.4.2.- Facteurs exogenes
1.4.2.1.- Facteurs viraux

Les virus sont a l'origine de certaingncers chez I'Homme par exemple: le
papillomavirus (virus a ADN) est associé au camieo du col de [lutérus,
le virus HTLV, responsable de la leucémie a cedidie est un rétrovirus, virus a ARN,
comme la plupart des agents viraux associés autkesurs chez les animaux. En présence
d’'une enzyme, la transcriptase inverse, les vitre utilisent les mécanismes de la cellule
infectée pour synthétiser un brin d’ADN complémaetale leur ARN, qui est intégré entre
les genes de la cellule et répliqué en méme terapscgs derniers. De tels virus possédent
parfois un géne, dit oncogene viral, capable destoamer les cellules saines en cellules
malignes. C’est pour cette raison qu'on appellevent) par opposition, les oncogéenes
normaux des cellules humaines des proto-oncogemesyncogenes cellulaires (Encarta,
2005).

1.4.2.2.- Rayonnements

Les rayonnements ionisants sont respbesale modifications de I’ADN, telles que
des mutations, des ruptures et des transpositibies déclenchent le phénoméne de
carcinogenese, qui se traduira par un cancer gpielques années de latence (Encarta, 2005).
Par exemple:
- L’exposition aux radiations ultraviolettes prowsgle cancer de la peau (KARP, 1998).
- Les leucémies apparaissent en moyenne 8 ans ldpagiation causale, les sarcomes 20
ans apres, les autres tumeurs 30 ou 40 ans ap@RI# 2003).

1.4.2.3.- Facteurs chimiques

Les composés cancérigenes sont égalemesponsables de ruptures et de
translocations chromosomiques. De nombreux agehimiques sont susceptibles de
provoquer directement des cancers a la suite dsenée exposition, tandis que d’autres sont
des initiateurs de cancers. Ceux-ci se développaanvent apres une longue période de
latence ou apres la rencontre avec un autre agegmodnoteur. Les initiateurs produisent des
modifications irréversibles de I’ADN, tandis que leromoteurs stimulent la synthése d’ADN
et I'expression des genes. Toutefois, si le promrotffecte I'organisme avant I'agent
initiateur, son action est sans conseéquence. Lrosgse doit étre exposé plusieurs fois a ces

facteurs, aprés avoir rencontré I'agent initiat@ayr développer un cancer (Encarta, 2005).

-5-
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1.4.2.4.- Facteurs environnementaux

Pres de 80 % des cancers sont liésnaitennement (Tab.1). La fumée de cigarette,
inhalée activement ou passivement, est un facte@popdérant, responsable d’environ
30 % de la mortalité due au cancer. L'alimentasenait a I'origine de 40 % des déces par
cancer, mais la relation de cause a effet n'estcfmeement définie. Certaines graisses et
fibres seraient associées a une forte incidenceadeer du cbOlon. Les graisses seraient,

comme l'alcool, des facteurs favorisants (Encad@s.
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Généralités sur le cancer

Tableau 1 Facteurs de développement du cancer

Facteurs

Risques

Tabagisme

La consommation de cigarettes est responsable #le &% cancers d

poumon chez les hommes, 75% chez les femmes (er®d% en tout). Le

tabagisme est responsable d’environ 30% de l'enleerbs décés par

cancer. Ceux qui fument deux paquets de cigarptegour ou plus ont u

taux de mortalité par cancer du poumon de 15 &@@5stipérieur a celui des

non-fumeurs.

Régime

alimentaire

Les risques de cancers du colon, du sein et dérlistaugmentent chez |

obeses. Les régimes a forte teneur en glucides epeusontribuer a

'apparition de certains cancers tels que ceux &n, sdlu colon et de |
prostate. Les aliments a forte teneur en fibresvgaufaire diminuer les

risques de cancer du cdlon. Un régime varié corapbrtne grande quanti

de fruits et de légumes riches en vitamines A gieGt faire diminuer le

risque de cancers du larynx, de I'cesophage, deitexc et du poumon.

U7

e

Lumiére

solaire

Pratiguement la totalité des cas de cancers deda autres que mélanomes

gui apparaissent chaque année sont causés palele k@xposition au

soleil est également un facteur important dans dgeldbppement des

meélanomes.

Alcool

Les cancers de la bouche, du larynx, de la gorgdogsophage et du fo
sont plus fréquents chez les personnes consommmangrande quantit

d'alcool.

e

[N

Radiations

L’exposition excessive aux radiations ionisantestfaire augmenter |
risque de cancer. La plupart des radiographies caledi et dentaires so

prises avec des appareils réglés pour produireda th plus faible possib

sans sacrifier la qualité de I'image. L’expositi@xcessive au radan

domestique peut provoquer le cancer du poumomuchez les fumeurs

de cigarettes.
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Risques

Professionnels

bY

L’exposition a un certain nombre d’agents induirigickel, chromate),
amiante, chlorure de vinyle, etc.) augmente leuesde divers cancers. Le

5risque lié a I'amiante est fortement aggravée loesdiexposition est

combinée a l'usage du tabac.




Chapitre I :
Généralités sur le cancer

1.5.- Symptomes

Un cancer peut se développer au niveawn'anporte quel tissu de l'organisme.
Il est donc bien évident que les signes ou les 8ym@s qui feront suspecter ou découvrir ce
cancer varient selon le tissu atteint et selonesofronnement. De nos jours, il n'existe aucun
signe qui soit commun a tous les cancers, ou méme grand nombre de cancer, et qui
puisse donné l'alarme (FRIDMAN, 1996). Parfois dames généraux décrits par la triade
asthénie, anorexie, amaigrissement définisseméiation de I'état générale (la perte poids est
souvent importante, supérieur a 10 % du poids dpscen moins de 6 mois) ainsi, des
douleurs parfois attirent I'attention, mais une éwmcancéreuse peut étre indolore pendant
toute son évolution. Cela dépend de la localisatioh rend plus ou moins précoce les

compressions des voies nerveuses sensitives (FRNDMB96 ; SELLE et al, 2003).

|.6.- Diagnostic et dépistage

Le diagnostic de cancer ne peut étréépgu’apres un examen clinique, radiologique
et histologique sur un fragment de la tumeur. Lie®a clinique est une étape essentielle,
permettant parfois de palper la tumeur ou de leldégar le toucher, qu’il soit vaginal
ou buccal. D’'autres Iésions peuvent étre misesvategces par les examens radiologiques,
les contours tumoraux se désignant en particupegsaabsorption d’'un produit opaque aux
rayons X Dans tous les cas ou il est possible, un prélévenerissu suspect est fait pour
examen histologique et cytologique (Encarta, 200%8s examens permettent non seulement
de révéler le cancer, mais également d’en apprééiendue, et donc de rassembler les
éléments nécessaires pour décider du traitemetD{#ERN, 1985).

Donc, pour diagnostiquer les cancersiads que possible au cours de leur évolution,
on peut préconiser des examens systématiquesesigethble de la population, c’est-a-dire
méme chez les sujets qui ne présentent aucun ¢érapgparent. C'est ce qu’'on appelle le
dépistage, qui ne peut étre légitimement mis enreayve si certaines conditions sont réunies
(FRIDMAN, 1996).
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Généralités sur le cancer

|.7.- Evolution

Une fois déclenchée par I'activation rfogenes, mutée ou non, et en raison de la
perte ou de l'altération par mutation d’'un ou daspurs antioncogenes, les cancers subissent
une progression dans la malignité qui les rend Ide pn plus capable de contourner les
obstacles que I'organisme ou les traitements dnésse leur route. IIs progressent également
dans l'organisme, c'est-a-dire s’étendent sur pldeefacon caractéristique dans le tissu
d’'origine et dans les tissus voisins, pouvant éggponsable de compression d’organes.
En méme temps, ils disséminent a distance, patspfiyers distincts, des métastases.
Cette évolution permet une classification de chamuneers qui associée a ses caractéristiques
histologiques, permet de choisir le traitement leux adapté (MORIN, 2003).

1.8.- Traitement

Traiter le cancer est difficile paceifjoe s’agit pas d’'une maladie simple et qu’il est
rare que toutes les cellules d'une méme tumeur cseparte de la méme fagon. Les
traitements qui sont disponibles en Algérie sof# :chirurgie, la chimiothérapie, et la
radiothérapie (BOUZID, 2004).

La principale approche du traitementodimcer consiste a retirer chirurgicalement la
tumeur. Autrefois, cela implique également l'aldatide tous les tissus et organes qui
risquaient d'étre atteints, y compris les tissuga@ehts et les ganglions de la région.
Malheureusement, de nombreux cancers sont déceuvates stades trop avancés pour étre
opérables. C’est le cas lorsque I'extension attéas organes vitaux ou que les métastases
sont déja apparues. Il arrive cependant, dans ldecéess, que les chirurgiens choisissent
d’intervenir afin de diminuer les symptémes, deuigsl la taille de la tumeur et de faciliter
I'action des autres traitements (Encarta, 2005).

La chimiothérapie consiste a administrer des maéakcds qui empoisonnent les
cellules cancéreuses (Encarta, 2005).

La radiothérapie est complémentaire de lauchie, notamment lorsque celle-ci risque
de léser les tissus voisins. Les rayonnements pewatessi étre utilisés en association avec
I'acte chirurgical (Encarta 2005). Elle détruit ledsromosomes de cellules cancéreuses et les
empéchant de se diviser (TORTORA et GRABOWSKI, 3002
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Célon

II.1.- Anatomie
Le cblon est le segment du tube digestésure environ 1,5 m de long et 6,5 cm de

diamétre, compris entre l'intestin gréle et le uect commencant a la valvule de Bauhin (fin

de lintestin gréle) et se terminant au rectum (Aig C’est le synonyme de gros intestin qui

comprend quatre grands segments :

* Le colon droit : Comprend le caecum et I'appendgitiés dans la fosse iliaque droit, le
cblon ascendant, I'angle hépatique placé sousckifdérieure du foie.

* Le codlon transverse: Fait suit le précédant traardr§abdomen de droit a gauche, en
avant de I'estomac.

* Le cblon gauche: Commence a I'angle splénique, kbuate, se dirige vers le bas et se
continue par le célon lombo-iliaque et le colomsajde, qui aboutit au rectum.

* Le rectum: Il se termine au niveau de l'anus (DOMARt BOURNEUF, 1976 ;
TOTORA et GRABOWSKI, 2002 ; MORIN, 2003).

II.2.- Histologie du cdlon

Sur une coupe transversale du grostintes distingue quatre couches qui sont de
I'intérieur a I'extérieur : La muqueuse, la sousgueuse, la musculeuse externe et la séreuse
(Fig. 2) (SHERWOOD, 2000).

La muqueuse couvre toute la surfacernetelu colon, c’est une couche protectrice
constituée d’'un épithélium simple prismatique, dalorion (tissu conjonctif lache) et d’'une
muscularis mucosae (muscle lisse). L'épithéliumtieo surtout des cellules absorbantes et
des cellules caliciformes. Les cellules absorbawnt@spour fonction premiére d’'assimiler
'eau, tandis que les cellules caliciformes séaretiel mucus qui facilite le passage des feces
et protége la paroi intestinale des acides irt@tdes gaz libérés par les bactéries résidentes
du colon (ELAINE et MARIEB, 1999 ; SHERWOOD, 200@es deux types de cellules sont
situés dans de longues glandes tubuleuses droitesrayersent toute I'épaisseur de la
muqueusepour former les glandes de liberkuhn (MEYER, 19&88s nodules lymphatiques
solitaires se trouvent également dans la muquai@BTORA et GRABOUWSKI, 2002).

La sous muqueuse du gros intestin est couche épaisse de tissu conjonctif
responsable de I'élasticité du cdlon semblablelle del reste du tube digestif. Elle contient
des vaisseaux sanguins et lymphatiques qui envdenbranches collatérales en de dans vers

la mugueuse et en de hors vers la musculeuse (SHEBRYY2000)
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La musculeuse est constituée d’'une cawetierne de muscle lisse longitudinal et
d’'une couche interne de muscle lisse circulairda Alifférence des autres régions de tube
digestif, certain parties des muscles longitudinai@paississement pour former trois bandes
longitudinales bien visibles appelées bandelettesaion, qui parcourent le gros intestin sur
presque toute sa longueur. Les bandelettes soatéxppar des régions de la paroi ou le
muscle longitudinal est moins présent ou méme a&bdas contractions toniques des
bandelettes fronce le célon en une suite de paabhesiées haustrations (en forme de sac), qui
lui donnent un aspect bosselé. Une couche simplausgele lisse circulaire s’étend entre les
bandelettes.

La séreuse du gros intestin fait pattiegpéritoine viscéral. De petits sacs de péritoine
viscéral remplis de graisse sont fixés aux ban@sletu colon et portent le nom d’appendices
épiploiques (TORTORA et GRABOUWSKI, 2002).

I1.3.- Physiologie du célon

Le cblon sert surtout a concentrer kesidus non digérés de l'alimentation et les
déchets biliaires et a stocker jusqu'a leur élitmmadans les feces. La dégradation des
aliments ne se poursuit pas le gros intestin, si'egt une digestion limitée de ces résidus par
les bactéries intestinales (ELAINE et MARIEB, 1999 gros intestin absorbe les vitamines
synthétisées par la flore bactérienne et presquee tbeau résiduelle ainsi que certains
électrolytes (en particulier, les ions sodium dbuaire). Cependant, I'absorption n’est pas sa
fonction principale, la fonction primordiale du grimtestin est de pousser les matieres fécales
vers le rectum et de les éliminer de I'organisméfédation). Cette fonction est assurée grace
a trois types de mouvement fondamentaux :
- Les contractions hustrales brassent lentement le contenu du célon ce quorise
I'absorption additionnelle d’eau, et I'électrolyt¢SHERWOOD, 2000).
- Péristaltisme : déplace le contenu intestindlune haustrations a l'autre au moyen de
contraction musculaire (TORTORA et GRABOWSKI, 2002)
- Mouvement de masse |l s’agit d'une onde péristaltique puissante quermt naissance a
peu pres au milieu du colon transverse et en powgsdement le contenu dans le rectum
(TORTORA et GRABOWSKI, 2002).
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Célon
Courbure COLON TRANSVERSE
colique droite Courbure coliq
(hépatique) —= gauche (spléni
COLON
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Figure 1: Anatomie du codlon (TORTORA et GRABOUWSKI, 2002)
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Figure 2: Les différentes couches du gros intestin
(TORTORA et GRABOUWSKI, 2002).
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11.4.- Flore bactérienne

Le gros intestin contient des substamu@s absorbables qui sont dégradées par des
bactéries (CABROL, 1995), ces bactéries coloniskntgros intestin et assurent la
transformation ultime des résidus nutritifs soe$f®t d’'une double action bactérienne:
- Flore de fermentation dans le cdélon droit, guattsique a la cellulose et a I'amidon.
Il'y a formation de gaz (HCOz, SH, trace méthane) d’alcool et surtout d’acide gras.
- Flore de putréfaction dans le colon transverde eblon gauche, qui s’attaque aux résidus
protéiques et aux cellules intestinales desquamkEgsa formation d’amines aromatiques
et d'ammoniaques (d’ou I'odeur des selles) (SEGLRQ3 ; ELAINE et MARIEB, 1999).

13-
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Cancer du célon

[11.1.-Définition

Le cancer du cdlon est 'ensemble detifprations malignes développées en un point
guelconque du colon, c'est-a-dire du bas fond daecala jonction rectosegmoide
(KBSRAOQUI, 1988). Les cancers colorectaux, theme diissier de la Revue Méeédico-
Pharmaceutique, affecteront en 2001 en Algérieren\8000 hommes et 2400 femmes. Ces
données, calculées a partir des incidences ansuedmieillies des différents registres du
cancer du territoire national, en font le troisicoa@cer de I'Algérien (aprés le sein et le col

utérin chez la femme, apres le poumon et la vesse I’'homme) (BOUZID et al, 2001).

l1l.2.- Epidémiologie

- Incidence: La fréquence de cancer colorectaux varie beaucelom $es régions du monde
(HILLON et al, 1986 ; ROGIER et al, 1999). Elle edevée dans la plus part des pays
occidentaux (Europe, Amérique du nord) alors gasi&€, I'’Afrique, I’Amérique du sud et le
Japon sont des zones a faible risque de cancerectdb (HILLON et al, 1986 ; ROVE et
HAMLADJI, 2000).

- Age : Le cancer colique est rare avant 50 ans (6 % d®s Icancidence augmente ensuite
rapidement avec I'dage. La proportion de cas diatimess double chaque décennie entre
40 et 70 ans dans les deux sexes (VIGUIER et 83)20

- Sexe :La prédominance masculine est habituelle aveena matio (homme/femme) de 1,5
(ROVE et HAMLADJI, 2000 ; VIGUIER et al, 2003).

l11.3.- Histogenese du cancer colique

La naissance du cancer a partir d'unguause saine parait exceptionnelle. La plupart
des cancers colorectaux passent vraisemblablenaniapséquence adénome puis cancer.
Ainsi un schéma de carcinogenese a été propose legonel la transformation de la
mugueuse normale en tissu adénomateux puis camcseeait sous la dépendance de trois
facteurs: un facteur A suscitant I'apparition urdment chez des sujets génétiquement aptes
d'un petit adénome, un facteur B probablement lidaadégradation de sels biliaires
provoquerait l'augmentation du volume de I'adénoateun facteur C qui engendrait la
transformation maligne des adénomes de grande ((ROVER et HAMLADJI, 2000)
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[11.4.- Anatomie pathologie
l11.4.1.- Siege de la tumeur
Le cancer du cOlon peut étre situé apdrte quel niveau de celui-ci, mais le plus

couramment, il affecte la partie sigmoide du cBncarta 2005)

- Caecum et colon ascendant 30 %
- Colon transverse 20 %
- Colon descendant 05 %
- Cblon sigmoide 45 % (LECONTE, 2003).

l11.4.2.- Aspects macroscopiques

La maladie locale se développe au niv&ala muqueuse colique : Elle explique les
aspects macroscopiques rencontrés (trois aspextarfeentaux) :
- La forme infiltrante : est particulierement fr&mte au niveau du c6lon gauche, elle réalise
une sténose circulaire.
- La forme ulcéreuse : sous forme d’une ulcérati@mtinomateuse reposant sur une base
indurée.
- La forme végétante : elle est fréquente au nivkacolon droit, ou son évolution se fait
souvent vers I'abcés péri colique.
Ces deux derniers formes, sont les plus frequeptésentent 60 % des c8ROVE et
HAMLADJI, 2000 ; LECONTE, 2003).

[11.4.3.- Aspects microscopique

Les adénocarcinomes Liberkhuniens reptéat 95 % des cancers colorectaux, lls
sont classés selon leurs différenciation en: ,biewyennement ou peu différenciée
(LECONTE, 2003).
- Tumeurs bien différenciées: ont une structuredydaire avec une sécrétion conservé ou
diminuée, et un stroma fibrovasculaire en quagtpdilibré avec la prolifération épithéliale.
- Tumeurs moyennement différenciées : comportest glandulaires irréguliers riche en
mitose, et des massifs cellulaires pleins.
- Tumeurs peu ou indifférenciées : n'ont que degatructureglandulaires.

Le grade histologique de malignité défpar le degré de différenciation est un facteur
prédictif aussi bien de I'envahissement locorégengue de la dissémination métastatique
(VIGUIER et al, 2003).
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[11.4.4.- Extension tumorale

L’extension de la tumeur colique se @it profondeur depuis la muqueuse jusqu’a la
séreuse envahissant parfois les organes de voisielg se fait aussi en longueur, le long du
colon déterminant ainsi le principe de la margsétrurité lors de la section colique, de part et
d’autre de la tumeur.

L’extension lymphatique s’effectue auadu des différents relais ganglionnaires (prés
du colon, intermédiaires dans le mésocolon, cexti@long des vaisseaux mésentériques).

L’extension vineuse se fait sous formemboles métastatiques situés plus ou moins a
distance du colon, a I'origine de métastases heyedi

Les métastases peuvent étre hépatiglesmauvais pronostique, autorisant une
chirurgie palliative. Quand elles sont péritonéalelles réalisent a un stade avancé le
carcinome péritonéal rendant tout acte chirurgidhlsoire. Les autres localisations

métastatiques (ovaires et poumons) sont beaucogpgres (ROVE et HAMLADJI, 2000).

l11.4.5.-Classifications

Les adénocarcinomes sont classés pdesstaelon leur extension en profondeur et
'extension de métastase ganglionnaire, ces stadiesne grande importance pronostic. La
classification TNM (Tumeur maligne, atteinte dengidons « Nodes », et présence de
meétastases M) en 1997 de I'UICC (Union internatier@ntre le cancer) est recommandée
mais la classification de Dukes en 1932 modifiésAsdler et Coller en 1954 reste trés utilisé
(Tab. 2, 3, 4) (ROUGIER et al, 1999).
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Tableau 2 : Classification TNM

Cancer du célon

D

Stades Sieges Atteintes
pTis | Cancer in situ
pT1 | Infiltration de la sous musculeuse
pT2 | Infiltration de la musculeuse
pT3 | Traverse la musculeuse et infiltre la sousus&®u la graisse péricoliqu
pT4 | Perforation du péritoine et/ou infiltration deganes de voisinage
NO Ganglions non envahis
N1 1a 3 ganglions péricoliques envahis
N2 4 ou plus ganglion péricoliques envahis
N3 Métastase ganglionnaire le long d’un vaisseau
MO | Absence de métastase
M1 | Métastase a distance

(BARBIER et al, 1997)

T = Tumeur primitive, N = Ganglions régionaux, Miétastases

Tableau 3: Classification de Dukes

Stades Siéges Atteintes
A Tumeur limitée a la paroi, la séreuse n’est pasbie
B La tumeur traverse la paroi ou envahit la séreuse
C Métastases ganglionnaires
D Métastases a distance

(BARBIER et al, 1997)

Tableau 4 :Classification d'Astler Coller

Stade Sieges Atteintes
A Tumeur n'atteignant pas la musculeuse
Bl Tumeur infiltrant la musculeuse sans la dépasser
B2 Toute la musculeuse est infiltrée
C1 B1 avec métastases ganglionnaires
C2 B2 avec métastases ganglionnaires

(BARBIER et al, 1997)
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[11.5.- Etiologie

Comme pour la plupart des cancers, ocammait pas la cause exacte du cancer du
colon, voici quelques facteurs qui le favorisant :
[11.5.1-Facteurs endogenes

L’identification des facteurs endogetiés a la présence de maladies prédisposant et
au terrain, permet d’identifier les sujets portedhgn risque élevé et ainsi d’envisager la
prévention secondaire (ZEITOUN, 1987).

Dans 60 % a 80 % des cas les cancers du c6lon \sdoppe sur une lésion
préexistante, le polype adénomateux (tumeur dtbébénigne se développant en trois
étapes : la genese, la croissance, la transfiomaaligne) (ROUGIER et al, 1999).

Donc, le risque de transformation est lié a lddg#1lcm), et a la structure histologique
de polype. Mais, il arrive exceptionnellement (0)3%ue des adénomes de petit taille
subissent directement une transformation cancé(®@BEGIER et al, 1999).

Les polypes adénomateux sont des préargsadmis des cancers coliques, leur
fréequence augmente avec lI'age, la majorités soffaibbke potentiel évolutif (ESCHWEGE et
al, 1992).

Certaines maladies peuvent favorisenéigence de cancer du célon en particulier la
rectocolite hémorragique (RCH) et la maladie déheroolique surtout en cas de pancolite,
évoluant depuis plus de 15 ans (ROUGIER et al, 1999

[11.5.2.-Facteurs génétiques

Environ 5 % des cas de cancer du cAlowiennent dans un contexte d’hérédité du
type autosomique dominante. Dans un tel conteggedéux principales maladies génétiques
sont la polypose adénomateuse familiale (PAF) etdacer colorectal héréditaire sans
polypose (syndrome HNPCC ou syndrome de Lynch).dees maladies sont associées a un
risque tres élevé de développer un cancer coldreotd’absence de mesures préventives
(GRANDJOUAN, 2000 ; LECONTE, 2003).

L’altération génétique responsable d@dé/pose adénomateuse familiale (PAF) est
une mutation constitutionnelle du gene APC situé Isubras long du chromosome 5.
La principale manifestation de la maladie est umdygmse adénomateuse colorectale
généralement diffuse. Le risque de développer noaracolorectal est quasiment de 100 % a

'age de 40 ans en I'absence de mesures préverfiiz0ONTE, 2003).
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Le syndrome HNPCC (Hereditary Non PobipoColon Cancer) c’est la forme
familiale sans polypose. Elles sont dues a une tioatal’'un des génes de prédisposition
impliqué dans la réparation des erreurs de rémitaet de transmission autosomique
dominante qui est responsable d’agrégation fanailjala 5 % des cancers) (ROUGIER et al,
1999).

[11.5.3- Facteurs exogenes

A coté de facteurs endogenes, il extde facteurs exogenes ou I'environnement
et plus particulierement ['alimentation jouent umler important dans [|'apparition
d'un cancer colorectal. Ce qu’expliquent les défiges des taux d’incidence chez des
population dont I'alimentation varie (ZEITOUN, 198ESCHWEGE et al, 1992).

Les études épidémiologique des cancersmtré I'existence de facteurs favorisant
I'apparition de cancer colique (apports caloriqlevée ; alimentation trop riche en matiere
graisse animale ; excés de poids; consommatioltodlaet de tabac), et d'autres sont
protecteurs (consommation de légumes verts, desfilatimentaires, de fruits crus ou de
poissons). De méme, le calcium, la vitamine D Migsmines antioxydantes (vitamine A, C,
E) et les folates ont un effet protecteur. Desi€ud’intervention de prévention primaire,

basées sur ces données, sont actuellement en(c&@ONTE, 2003).

[11.6.- Symptémes

Le cancer colique est longtemps latentdavient généralement symptomatique qu’a
un stade avancées signes d’appels fonctionnels sont de troisesrd
- Douleurs abdominales généralement peu spécifiguas, frequentes.

- Apparition ou modification de troubles du trangitteistinal : constipation d’apparition
récente et s’aggravant progressivement ; diarriaiernance de diarrhée et de constipation.

- Hémorragies intestinales : rectorragie (émissiosai®y rouge par I'anus, a ne pas rapporter
systématiqguement a de banales hémorroides, méstpidote patient en est porteur) ; méléna
(émission de sang noiratre et digéré) ; saignenummuulte responsable d'une anémie
ferriprive.

Parfois des signes généraux (amaigriseemasthénie, anorexie, fievre) sont la
manifestation initiale de la maladie. Enfin, devintatence de la maladie, le cancer colique
peut étre révélé par une complication : occlusidestinale ; abces péri- colique (LECONTE,
2003).
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[11.7.- Diagnostic

Le diagnostic des cancers colorectauxut pétre fait en présence d'une
symptomatologie, ou en son absence par un dépisthge des sujets asymptomatique
(BOUZID et al, 2001).

Les méthodes de diagnostic sont:
- La coloscopie : c’est I'examen clé qui permentsttre en évidence la tumeur colique, d’en
confirmer la nature par des biopsies systématiquesgplorer le reste de cadre colique.
- La biopsie : des prélevements biopsiques mufiptet faits pour une étude histologique qui
seule donne un diagnostic de certitude d’adénauamoe.
- Lavement baryté : la pratique du lavement en Boabntraste a permis de mis en évidence
des lésions de petite taille. Elle est demandéeade diagnostic, lorsque la coloscopie est
impossible, en complément de I'endoscopie (BOUZiDale 2001 ; VIGNAL et FAURE,
1982).

[11.8.- Traitement

Le traitement du cancer du colon esinavaut chirurgical, c’est le seul traitement
permettant de guérir le cancer colique (RAYMANDaEt1995 ; BOUZID et al, 2001).

Leur traitement doit étre multidisci@ire a cété de la chirurgie (traitement standard),
il existe des méthodes non chirurgicales, on site :
- La chimiothérapie qui est utilisé soit en sitaatadjuvante apres chirurgie carcinologique,
soit en situation palliative dans les cancers ngsague et / ou localement évolués. Elle aide
ou pallier la résection de la tumeur dans les cadués et retardant sa progression
(ROUGIER et al, 1999 ; DOMINIQUE et al 2000 ; BOUWxeét al, 2001)
- La radiothérapie pré- ou post-opératoire qui dimile taux de récidive locale (RAYMAND
et al, 1995).
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IV.1.- Etudes
Le rble de l'alimentation chez 'lhomipeut étre étudie de quatre fagons:

- Etude de corrélation: Consiste a rechercher une liaison entre l'incidemcéa mortalité par
cancer et les habitudes alimentaires des poputattonrespondantes (HILLON et al, 1986).
C’est une étude complexe, compare l'incidence aearadans les différents pays suivant leur
consommation en lipide par exemple (RAOUL, 2002).

- Etudes cas — témoinsPermettent en partie de vérifier les hypothésasessles études de
corrélation. Dans ces enquétes, on interroge léadma atteints d’'un cancer sur leurs habitudes
alimentaires avant I'apparition des symptémes @t pose les mémes questions a des témoins
exempts de la maladie (HILLON et al, 1986). Cesdésu apportent des informations
discordantes, ce qui souligne l'intérét d’étudesspectives (ZEITOUN, 1987).

- Etudes prospectives:Dans ce type d'étude, on étudie I'alimentation eliéud’'un grand
nombre de sujets que I'on va suivre pendant plusiannées afin de déterminer ceux d’entre eux
qui seront atteints d’'un cancer (ZEITOUN, 1987).

- Etude d’intervention: Cette étude confirme le type d’alimentation incrigiintervient bien
dans l'étiologie du cancer (HILLON et al, 1986).lleEconsiste a réduire une exposition ou a
donner un facteur protecteur en utilisant soit wppgement de son de blé, soit une modification
profonde de 'alimentation comportent plus de IégartHILLON et al, 1986; BASDVAN et al,
2002). C’est la méthode la plus fiable. On chaisitix groupes de personnes, le premier groupe
se nourrit normalement et donne des conseils ataires au deuxieme groupe (fruit, Iégumes,
gélules). On regarde I'évolution 5 a 10 ans plud (RAOUL, 2002).
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IV.2.- Facteurs cancerigenes

Depuis le début des année 1970, de ma@mbreux travaux issus de la recherche
fondamentale, clinique et épidémiologique ont chéra identifier et a préciser le role de certain
facteurs nutritionnels susceptibles d’intervenitaeh que facteurs de risque, ou au contraire de
protection (GILLOT, 2000).

IV.2.1.- Facteur associées a une augmentation dwsgque de tumeur colique

- Excées caloriques et I'obésitéll existe une association positive entre appalbrique élevé et
risque de cancer. Ce facteur intervienne sur |&tégp plus tardive de la cancérogenese
(transformation maligne de I'adénome), mais a p#ofldence sur le risque d’adénome qui
précede le cancer. L'obésité est également unuiacde risque qui influence essentiellement

I'étape intermédiaire de croissance de 'adénome.

Ces deux facteurs interviendraient pamécanisme commun, I'hyperinsulinisme et /ou la
résistance a linsuline. L’insuline est en effet factteurs de croissance des cellules de la
muqueuse colique et a un effet mutagene sur ldslexlde carcinome colique in vitro
(JACOTOT et CAMPILLO, 2003).

- Graisses, viandes et protéinesles aliments associés a un risque élevé sont &Egenes
grasses animales d’assaisonnement (beurre, créaeegcides gras saturés et polyinsaturés n-6
(acide linoléique) ont un effet favorisant (JACOT&TCAMPILLO, 2003).

Les viandes rouges (mouton, les abats) s réle néfaste lorsqu’elles sont tres riches e
graisse et consommeée en grande quantité (> 133JgJOTOT et CAMPILLO, 2003). Leur
mode de cuisson a des températures tres élevéefhb@rbgrillade, friture), en particulier en
contacte direct avec la flamme, conduit a la foromaten surface de composés chimique:
hydrocarbure aromatique polycyclique, amines hég@aues qui est la substance la plus

mutagene identifier jusqu’a présent (GILLOT, 2000).

- Alcool et tabac : L'alcool induit un faible risque et interviendratir une étape précoce de
promotion du cancer qui est l'accroissance de man® (VIGUIER et al, 2003). Le tabac
augmente le risque d’adénome mais a un effet im&gelsur le risque de cancer lui-méme. Il
interviendrait a la phase de genéese de I'adénoA@IOT et CAMPILLO, 2003).
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- Sucre et hydrates de carbone Ces composés ont un index glycémique élevé reaptns
d’'un hyperinsulinisme qui serait principal mécarngsan cause. Le ralentissement du temps de
transit et I'excrétion accrue d’'acide biliaire paient également intervenir (JACOTOT
et CAMPILLO, 2003).

- Fer: L'anémie résultant d’'une déficience en fer accledtrisques de développer ce type de
cancer (LEPINE, 2003). Le fer non absorbé (envie@® du fer ingéré) résultant d’'une
alimentation riche en viande, surtout viande roymgeirrait intervenir dans la réaction de fenton
pour favoriser la production de radicaux libres gquerviennent dans les mécanismes de la
cancérogeneses (JACOTOT et CAMPILLO, 2003).

- Radicaux libres : Les effets négatifs des radicaux libres sontdig¢gait qu’ils contiennent des
atomes avec un ou plusieurs électrons libres nparags (des électrons dits célibataires). Par ce
fait, ils sont particulierement instables et omid@nce a chercher a se stabiliser en s’appariant
avec un électron appartenant & une autre molé€igdei & donc comme conséquence de
déstabiliser une molécule voisine, et d’entrainee wéaction en chaine aboutissant a des
destructions au niveau de structures cellulairauehiveau de structures cibles essentiellement
comme I'’ADN et les membranes cellulaires. Elle phautir a des destructions de I'architecture
membranaire. Ces atteintes cellulaires sont aujouirénpliquées dans le développement de la
cancérogenese (GILLOT, 2000). En effet, au coussdiniéres années, différents travaux ont
suggéré le rbéle des dérivés actives de l'oxygems (hdicaux libres) dans de nombreux

processus pathologiques, notamment la cancérog6@#deOT, 2000).

IV.2.2.- Facteurs associées a une diminution du gsie de la tumeur colique

- Fibres alimentaires: Leur role dans la production a été trés étudieudephypothese de
BURKITT selon laquelle 'augmentation de fréqueneece cancer serait liée a une alimentation
trop pauvre en fibrécorrélation trop riche en grais§e$DECLOITRE, 1996). Les fibres jouent
un rble protecteur, elles augmentent le volumelfétdiluent le carcinogene. Elles ralentissent
la contact entre matieres fécales et paroi coli@OUL, 2002) en inhibant la formation
d’acide biliaire promoteurs de la cancérogenésenefavorisant la production d’acide gras a
chaine courte susceptible d’inhiber la cancéroge(l@ECLOITRE, 1996).
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- Légumes et fruits: Les légumes et les fruits contiennent certains as@p favoriseraient et
restaureraient les transmissions des signaux elhel@res altérés lors du développement
tumoral par I'activation d’'oncogénes et/ou l'inaetiion des génes suppresseurs de tumeurs, et
dans la régulation des mécanismes de proliféragiorifférenciation cellulaire (vitamines,
calcium) (GILLOT, 2000).

Puisque ces deux groupe n’'ont pas unececénergétiqgue importante de 'alimentation
(moins de 5 %), ont un effet protecteur qui podrsdexpliquer par I'action de plusieurs
composant (fibres, vitamine, minéraux) dont lesivdés biologiques individuelles ou
synergiques, démontrées sur des modeéles expérimxerglulaires ou animaux auraient un effet

inhibiteur sur le développement du cancer (GILLQ0UQO0).

De plus les léegumes cruciferes combatimrancer colique a cause de la présence des
indoles qui activent les enzymes qui bloquent aeeta substances (benzopyréne) causant le
cancer (GALLAND, 1999), et en générale, touts é&zgimes verts assurent une bonne prévention
grace aux caroténoides (LEPINE, 2003).

- Calcium: L’effet du calcium semble également trés faiblesras produits laitiers tels que les
yaourts pourraient avoir un role protecteur (JACOT& CAMPILLO, 2003) puisqu’il est
contre la prolifération anormale de cellules sup#aoi du célon (LEPINE, 2003). Il favorise,

resterai les transmissions des signaux interceddGILLOT, 2000).

- Vitamines et antioxydants: Les micronutriments (oligo-nutriments) ayants uraivaé
antioxydants sont donc susceptibles d’intervenimsdies mécanismes de protection contre la
production de métabolites de I'oxygene actif ; t’lescas de certaines vitamines : substances

organiques non synthétisent par I'organisme, appogar I'alimentation (MORIN, 2003).

Elles favoriseraient et restaureraiestttansmissions des signaux intercellulairesréate
lors du développement tumoral par l'activation dogenes et /ou l'inactivation des génes
suppresseurs de tumeurs, et dans la régulatioméeanismes de prolifération et différenciation
cellulaire (GILLOT, 2000). Par exemple la vitamifieet les caroténoides (Le caroténe qui
transforme dans le corps en vitamine E), interviaigtht plus directement sur la protection de la
molécule d’ADN, en prévenant I'action pro-oxydaulies radicaux libres (GILLOT, 2000). La

vitamine C jouerait aussi, selon les études épidimiques, un rbéle important comme
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antioxydant et comme inhibiteur de la formationrdigosamine cancérogenes. Tandis que, la
vitamine E interviendrait par son action anti-oxytiaet participerait en liaison avec le sélénium,
aux meécanismes de défense de I'organi@dieCLOITRE, 1996).

Certains oligoélements: le sélénium pmtréduire l'incidence de cancer colorectal par
I'effet de son activité antioxydant dont il agit aiveau de glutathion préoxydase (enzyme
permettant la dégradation des radicaux libres aeani cellulaire) (GILLOT, 2000). Donc, des
apports insuffisants en vitamines et oligoélemertsoxydants seraient ainsi susceptibles de
réduire les capacités de défense de l'organismaectes agressions des dérivées activées de
I'oxygéne qui pourraient étre impliquées dans lesc@ssus cellulaires jouant un réle dans le

déterminisme du développement des cancers (GILROT0).

- Folate L’acide folique (vitamine B9), dont les légumemtla principale source alimentaire
(BOUNITHON-KOP, 2001), joue un rble fondamentalensida formation des cellules de
I'organisme, intervenant dans la synthése de I'AMge un réle capital dans la production de
nouvelles cellules dans I'organisme (MORIN, 20@usieurs études épidémiologiques ont pu
montrer que des apports alimentaires (BENITO etl893; GIOVANNUCCI et al, 1995 ;
GLYNN et al, 1996 cité par GILLOT, 2000) ou desdars plasmatique élevées en acide folique
(BRID et al, 1995 ; PASPATIS et al ,1995 cité pallIG®DT, 2000) étaient associés a une
diminution du risque de polypes adénomateux dureotame (GILLOT, 2000).

Donc, un manque d’acide folique pourpaiédisposer au cancer colorectal. Les résultas
de deux recherches épidémiologiques suggerent egusuppléments d’acide folique peuvent
aider a prévenir le cancer colorectal, quand itg pas plusieurs années (LEPINE, 2003).

Il interviendra a un stade précocdadeancérogenese en exercant un effet préventif sur
la dysméthylation (hypo ou hyperméthylation) deDNX (JACOTOT et CAMPILLO, 2003).
En interaction avec I'apport de méthionine, un acahiné intervenant dans la méthylation de
'ADN (RAMBAUD, 2000). Les sujets ayant une mutatiadu méthylene tétrahydrofolate
réductase seraient plus sensibles a un apporfisentfen folate (BASDVAN et al, 2002) ou le
polymorphisme génétique interviendrait dans cedfation folate — tumeurs colorectales
(JACOTOT et CAMPILLO, 2003).
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- Poisson: Le poisson est une importante source d’omeéga-gntagrotecteur contre la
cancérogenése du colon (LEPINE, 2003). Lhuile deisgpn contant de [I'acide
eicosapenténoique (EPA), aide a maintenir la réarisde la maladie de crohn (GALLAND,
1999).

- Aspirine: L’'acide salicylique est la composante active degdiane et se trouve dans un certain
nombre de fruits, légumes et autres plantes (LEPIRED3). Des études épidémiologiques
avaient déja suggéré une diminution du cancer doncéhez des personnes utilisant de
I'aspirine, mais aucune preuve clinigue n’avait bétade relation entre les deux faits.
Les chercheurs attribuent cette diminution a leffée I'aspirine qui bloquerait les
prostaglandines, des substances qui favorisendédelabpement des polypes dans le cancer du
colon (MERCADER, 2002).
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[.1.- Présentation de la zone d'étude

La zone d’étude pour le présent traeaill la cuvette de Ouargla. Elle est située a une
altitude de 157 metres par rapport au niveau denda. Elle comprend actuellement 21
communes regroupées en dix daira. Chaque commuuoeredituée de quartiers. Certaines sont

composees de populations urbaines et d’autres resvsdientarisés (ANONYME, 1995).

[.2.- Enquéte
L'étude se veut un recensement de la maladie dcecate colon et sa relation avec
I'alimentation. Dans I'ensemble, cette enquéte istmen une consultation des listes auprés des

centres hospitaliers concernés par les sujetsitstei

[.3.- Choix du site

L’approche méthodologique choisie, pdrohee caractériser la situation de la maladie du
“cancer colorectal” dans la cuvette de Ouarglae lermet de rechercher, de déterminer la
fréquence et I'évolution de cette maladie danetheps. Dans la cuvette de Ouargla, n’existe
gu'une seule clinique de gastro-entérologie pemlmnéttle déceler la maladie, il s'agit de la
clinique du Dr. BEN MEBAREK (Médecin spécialiste gastro-entérologieElle a vu le jour
en 1999. Cette clinique est choisie pour fairerésente étude. C’est la seule clinique au niveau
de la cuvette de Ouargla qui permet de déceleamrieer colique ou I'état précancéreux qui nous
permet de réaliser cette étude. Il faut noter gqueuvette de Ouargla ne dispose qu'un seul

hopital (Hopital Mohamed Boudiaf). Il est dépouel dossiers de malades cancéreux.

|.4.- Exploitation des résultas

Les dossiers des malades recensésliaitpue permettent de déterminer la fréquence des
cancers coliques et leur évolution au cours du segup s’étales sur une période de 6 ans (1999-
2005). Ensuite, les données sont des organiséssdaantableaux, et illustrées par des courbes,
des histogrammes, et des secteurs. Ces donnéegpeousttent de ressortir le nombre et la
proportion des malades chez les deux sexes. Détecfgourcentage de séquences polype -

cancer, chercher I'existence de cas héréditaires.
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I11.1.- Résultats et discussion

Aprés consultation des dossiers, noasivd#ns I'évolution du nombre de malades entre
1999-2005 pour le cancer colique qui représentea@Parmi les 9578 malades. Sur ce nombre
20 sont des hommes et 9 des femmes. Donc le naebreas chez les hommes est supérieur au
double que celui des femmes. Ainsi, chez 'homme, 5316 malades, le cancer colique
représente 20 cas. Alors que pour la femme, suR 4@8élades, le cancer colique représente
9 cas (Tableau 5). Au vu du tableau 5 la fréquelecka malade cancéreuse du colon au cours du
temps laisse apparaitre chaque année un cas cfeartee sauf pour I'année 2003 ou aucun cas
n'est enregistré. Mais en 2002 ou 3 cas sont ofsqrour la femme. Par contre pour chaque

année des cas de maladies du colon sont notéesiayéc en 2002 a savoir 8 cas (Figure 3).

Tableau 5: La fréquence des malades cancéreuses au cours ke te

Année Nombre des Nombre des
femmes hommes Nombre total

1999 01 02 03
2000 01 01 02
2001 00 04 04
2002 03 05 08
2003 00 05 05
2004 03 01 04
2005 01 02 03

Totaux 09 20 29

Le nombre des malades est approximagwemévolué chaque année (Fig. 3).
Cette progression de la maladie est perceptiblartr ple 'année 2001. Toutefois, pour lI'année
2003 le nombre de cas enregistrés au vu de laefigar doublé. Certes, aprés cette date il y a eu
régression mais cette maladie reste toujours emawnigtion par rapport a notre année de repere

qui est 1999. Le cancer de colon s'installe donfd@des années dans la cuvette de Ouargla.
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Figure 3: Courbe évolutif des cas de cancer colique

5,

41 =

Nbde 3 B

patient 5.
am

0 ‘ ‘ ‘ : ‘
1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005

Année
O Nb des femmes E Nb des hommes

Figure 4: Evolution de la maladie par sexe
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La figure 4 laisse apparaitre une igpambition nette de cette maladie du colon chez
I'nomme par rapport & la femme. En considéranéteoge 1999-2005 il se remarque que le sexe
masculin souffre plus de cette maladie. Néanmoa2@D4 a 2005 pratiquement les femmes
montrent plus une prédisposition a cette maladien Bju'en 2003 aucune femme n'a été
diagnostiquée pour cette maladie. Dans cette paejentrionale Est du Sahara algérien la
relation du cancer colique et le sexe varié chaune. Mais a la vu de la figure 4 on remarque
gue la maladie est plus élevée chez 'homme av&t @ que chez la femme avec seulement
0.093 %. Donc dans la cuvette de Ouargla, il enlt@sjue le cancer colique atteint le plus
souvent les hommes que les femmes. La premieretdgm peut étre due au facteur alimentaire
ou le tabac, I'alcool, la consommation des repas tiche en graisse favorise I'évolution du
cancer. Certes, le cancer colique est multifadtoltipeut étre liée a I'alimentation. Il est aussi

lié & un facteur génétique. Il émane dans certdgésdésions précancéreuses (LECONTE, 2003).
Au cours de cette étude deux cas ditédidires sont a notés. C'est le cas cancéreux
d’'une mere a 72 ans et sa fille de 44 ans, etdedwme polypose familiale d’'une fille de 22 ans

et d’'une femme a 67 ans de la méme famille.

Tableau 8 Nombre des effectifs chez les deux sexes seletatie

Nombre Femmes Hommes Total
sta

Polype 05 19 24
cancer 04 01 05

Ce qui concerne les lésions précancése(mlype < 1 cm), on a constaté 83 % cas de
polype et 17 % cas de cancer (Figure 7). lls sariés selon le sexe, chez I'homme le polype est
de 66 % (Figure 5) ; tandis que, chez le sexerfiémhé polype est de 17 % (Figure 6).

Malgré, I'absence des visites réguligtes patients chez le médecin le plus souvent, on a

constaté deux cas qui nous confirme I'évolutiopdiype a un cancer au cours du temps.

-30-



Chapitre 111 :
Résulta et discussion

17%

83%

m polype O cancer

Figure 7 : Répartition des stades
chez les patients

14%
17%

@ Polype o Cancer m Polype O Cancer
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Il est a noter que les polypes appaeaisshez des sujets jeunes tandis que le cancer
s'apparait chez des sujets agés (Tab. 7). Le caémaehe les deux sexes, sa fréquence augmente
avec I'age. Une augmentation de risque apparaipaata de 40 a 45 ans (VIGNAL et FAURE,
1982 ; ESCHWEGE ddl, 1992 ; BARBIER etl, 1997) d’ou presque trois cinquieme des cas
cancéreux dans notre étude surviennent chez lesssig plus de 60 ans (Tab. 7). Le cancer
colique peut survenir en dessous de 40 ans, eicylaat en présence de facteurs génétiques ou
de maladies associées (VIGNAL et FAURE, 1982 ; R@&YHAMLADJI, 2000) ce que montre

les résultats du tableau 7.

Tableau 7: Evolution de maladie avec I'age

Age Stade
Polype Cancer
06 +
07 +
11 +
22 +
25 +
34 +
35 +
38 +
39 +
40 +
44 +
45 +
46 +
47 +
49 +
62 +
65 +
66 +
67 +
72 +
77 +
82 +
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Les causes réelles du cancer du célot encore mal connues. On sait quil y a
probablement une conjonction de facteurs génétigueavironnementaux (BONITHON-KOPP,
2001). Toutefois, dans la majorité des cas de camt@e trouve pas de facteur familial, ce qui
laisse penser que d’autres facteurs entrent entepmptamment l'alimentation et le mode de
vie (BONITHON-KOPP, 2001).

Les résultats disponibles des étudeslégmblogiques et analytiques permettent de
suspecter le réle protecteur ou favorisant suafaisogenése intestinale de certains aliments ou
nutriments (FAIVRE, 1999 ; ROUGIER at, 1999). Le fait le mieux établi apparait étredeer
protecteur des légumes, trouvé dans la pluparédmes. Il existe aussi des arguments en faveur
du role protecteur des fibres, du calcium et deitmine D. Parmi les facteurs favorisants, on
trouve les graisses, les protéines, les viandappdrt calorique et I'alcool (FAIVRE, 1999).

Donc, le cancer colique apparait comme 'un des@are plus lié aux habitudes alimentaires.

Les statistiques d’'une trentaine de pagstrent un lien important entre la mortalité par
le cancer colique et la consommation journalieregtisse. Ces observations expliquent au
moins partiellement la variation géographique dextale mortalité élevé dans les pays
occidentaux (ANDRIEU, 1991). Il est inégalementardpdans le monde, sa fréquence variée
d’'un payés a l'autre, il semble trés bas en Afritaredis qu'il est élevé dans la plupart des pays
occidentaux a haut niveau de vie en dehors du JatahON, 1987; FAIVRE, 1999).

La constatation qu’une des différenass plus marquées entre les régimes alimentaires
est a l'origine de la théorie des fibres dont, lapport est élevé en Afrique, auraient un effet
protecteur (ZEITOUN, 1987).

En parallele et comme un conséquendailile proportion du cancer colique (17 %) de
notre étude par rapport aux pays occidentaux, pample la France qui représente 40 %, on
peut émettre I'hypothése de I'influence du régiimentaire sur l'incidence de cette maladie.
Un régime alimentaire riche en graisse et pauvrditee favorise I'apparition de ce type de
cancer. Donc au vu du faible pourcentage de cedtadie au sein de la population de la cuvette

de Ouargla, il semble que le régime alimentaire jon réle protecteur.
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Annexes

Annexe 1 :Glossaire (MORIN, 2003 ; KARP, 1998)

Adénocarcinome :Cancer du tissu glandulaire.

Adénome : Tumeur bénigne qui se développe sur une glandpiieteproduit sa structure,

peut atteint la plupart des organes.

Adénopathie : Affection des ganglions lymphatiques, d’originlammatoire, infectieuse ou

tumorale ; il se caractérise par 'augmentationaleme des ganglions.

Anorexie : Diminution ou arrét de I'alimentation, par pedtappétit ou refus de se nourrir.

Asthénie : Etat de faiblesse générale caractérisé par unadiion du pouvoir fonctionnel de

I'organisme, non consécutive au travail ou a I'effet ne disparaissant pas avec le repos.

Cachexie : Etat d'affaiblissement profond de l'organisme, & une dénutrition tres

importante.

Carcinome : Tumeur maligne développée aux dépend des tissiine kgux.

Extension : Action d’allonger un segment du corps dans legrgément du segment qui lui

est adjacent.

Hypertrophie : Augmentation du volume d’un tissu ou d’un organe.

Géne APC : Gene suppresseur de la tumeur colique, fonctionnoermnitiateur dans la
production des cancers du célon. Quand ce gemawdét la croissance rapide des cellules de
I'assise épithéliale du cdlon augmente la probibdialtérations génétiques subséquentes qui

conduisent a la tumeur maligne.

lliaque : (Artére, veine) = Vaisseau proche de la partieégapr de I'os du bassin.
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Annexes

Malin : Se dit d’'une tumeur cancéreuse susceptible dii@filles tissus voisin et de se
généraliser et aussi, plus rarement, d'une affectipi présente un caractére grave

et insidieux, par opposition a bénin.

Métastase : Migration par voie sanguine ou lymphatique de pitsd pathologiques

(bactéries, virus, parasites, cellules cancéreus®s$ d’'une Iésion initiale.

Occlusion intestinale :Obstruction partielle ou totale de I'intestin gréu du célon.

Péristaltisme : Ensemble des contractions musculaires d’'un orgaeax, provoquant la

progression de son contenu d’amont en aval (= pirigestive).

Polype : Tumeur le plus souvent bénigne, généralement piédicqui se développe sur les

muqueuses des cavités naturelles de I'organisme.

Polypose : Affection caractérisée par le développement dans argane (célon

essentiellement) de plusieurs polypes.

Sarcome :Cancer du tissu conjonctif.

Splénique: L’'artere qui irrigue la rate.

Tumeur : Prolifération excessive de cellule anormales ref&nt plus ou moins au tissu,
dans le quel elle se développent et qui finisset gcquérir une autonomie biologique

(néoplasme).

Ulcére : Perte de substance plus ou moins profonde d’'urtemnént épithélial. Elle peut étre

cutané (ulcere de jambe) ou muqueux (estomac, calpn
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Annexe 2 :Photos des tumeurs colique

Figure 8: Tumeur bénigne colique : Figure 9: Tumeur maligne du c6lon
polype adénomateux (MIGNON, 1994). avec polype (BARBIER et al, 1997).

Figure 10 : Adénocarcinome (BOUZID, 2004).
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Annexe 3 :Photos sur les maladies inflammatoires du c6lon

Figure 11 : Colite inflammatoire : Figure 12: RCH sévere
maladie de crohn (MIGNON, 1994). (MIGNON, 1994).
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Conclusion

Le cancer du colon est I'un des types de cancerpgse un probleme de santé
publique, il est habituellement précédé par uneetumbénigne, polype. Il représente 17 %
dans la cuvette de Ouargla ou le nombre de makadgsente chague année. Cette maladie
est évolutif avec le temps, elle atteint de plussHemmes que les femmes et son incidence

augment avec l'age. Le risque apparait a part#Qda 45 ans.

Mais, malheureusement il ne peut étre détecté dares un stade tardif, ce qui
augmente sa gravité. Le seul traitement recommalaahs ces cas est la chirurgie. Ceci
justifie les multiples effort effectuer dans lesypandustrialisés pour assurer son dépistage

précoce.

Ce type de cancer parait étre I'un des cancerplisslié aux habitudes alimentaires
et le mode de vie. Le régime alimentaire au nivéaula cuvette de Ouargla semble jouer un
réle protecteur, ce qui nous recommande de reckereh de reconnaitre les aliments
favorisant et de méme les aliments protecteurs alecer colique a fin d’assurer une

prévention primaire.
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