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Résumé

Le cancer colorectal représente un vrai probléme de santé publique, car c’est I’un des cancers
les plus fréquents et les plus mortels dans le monde. Dans le cadre de notre mémoire de
master, nous avons voulu explorer le lien entre I’inflammation systémique et la progression

du CCR, en nous appuyant sur trois marqueurs sanguins simples a savoir le

NLR (Neutrophiles/Lymphocytes), le PLR (Plaquettes/Lymphocytes) et le MLR
(Monocytes/Lymphocytes).

Notre étude a été menée sur 39 patients atteints de CCR, pris en charge entre 2018 et 2024
dans deux hopitaux situés a Ghardaia (Hopital Tirichine Brahim) et a Alger (Centre Pierre et
Marie Curie, CPMC). Nous avons comparé les valeurs de ces ratios Avec les parametres

clinicopathologiques.

Les résultats ont montré que les patients avec métastases présentaient des valeurs plus ¢levées
pour le NLR, PLR et le MLR mais sans différence statistiquement significative. De plus, nous
avons analysé I’influence de 1’age et du sexe sur les différents biomarqueurs inflammatoires

étudiés et aucune différence significative n’a été observée .

En conclusion, notre travail a montre que le NLR, le PLR et le MLR pourraient servir comme
indicateurs accessibles pour évaluer la gravité du cancer colorectal, méme si des études plus

larges sont nécessaires afin d’obtenir le meilleur seuil pour prédire la récidive des patients.

Mots clés : Cancer colorectal, Inflammation systémique, Biomarqueurs, NLR , PLR, MLR

,Métastases.



Abstract

Colorectal cancer represents a major public health issue, as it is one of the most common and
deadliest cancers worldwide. As part of our master's thesis, we aimed to explore the
relationship between systemic inflammation and the progression of CRC, by relying on three

simple blood biomarkers:

NLR (Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio),PLR (Platelet-to-Lymphocyte Ratio), and MLR
(Monocyte-to-Lymphocyte Ratio).

Our study was conducted on 39 patients with CRC who were treated between 2018 and 2024
at two hospitals: Tirichine Brahim Hospital in Ghardaia and the Pierre and Marie Curie
Center (CPMC) in Algiers. We compared the values of these ratios between patients with and

without metastases.

The results showed that patients with metastases had higher average values of NLR, PLR, and

MLR. However, these differences were not statistically significant.

We also analyzed the influence of age and sex on the inflammatory biomarkers studied, and

once again, no statistically significant differences were observed.

In conclusion, our study suggests that NLR, PLR, and MLR could serve as accessible
indicators for assessing the severity of colorectal cancer. However, larger-scale studies are

needed to determine the most effective cut-off values for predicting patient recurrence.

Keywords : : Colorectal cancer, Systemic inflammation, Biomarkers, NLR, PLR , MLR ,

Metastasis.
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Introduction

Introduction

Le cancer colorectal (CCR) est I'un des cancers les plus répandus dans le monde,
particulierement dans les pays industrialisés ou les habitudes alimentaires et le mode de vie en
augmentent le risque (Sung et al., 2021). Parmi les principaux facteurs de risque figurent
I’age avancé, les antécédents familiaux, les maladies inflammatoires chroniques de 1’intestin,
ainsi que des comportements néfastes comme une alimentation riche en graisses et pauvre en
fibres, la consommation d’alcool, le tabagisme, la sédentarité et 1’obésité (WCRF/AICR,

2018).

L’inflammation chronique joue un role majeur dans la carcinogenése, en influencant a la fois
I’apparition et 1’évolution du cancer colorectal. Elle participe activement aux interactions
entre les cellules tumorales et 1’organisme hote, notamment a travers les protéines
inflammatoires, les cytokines et ’activité des cellules immunitaires circulantes (Grivennikov

et al., 2010).

Parmi ces acteurs, les neutrophiles et les monocytes qui se différencient en macrophages
sont les premiéres cellules immunitaires a infiltrer le microenvironnement tumoral. Elles
jouent un role déterminant dans le processus d'immunoédition, avec une double fonction
pouvant étre pro- ou anti-tumorale selon le contexte (Mantovani et al., 2008). Leurs
médiateurs inflammatoires, tels que les cytokines pro-inflammatoires, les chimiokines, et les
facteurs angiogéniques, ainsi que les composants de la matrice extracellulaire, influencent la

réponse inflammatoire systémique chez les patients atteints de CCR.

De plus, les plaquettes ont été associées a la croissance tumorale et a l'angiogenése via la
sécrétion de nombreuses molécules, notamment le facteur de croissance transformant 3 (TGF-
B) et le facteur de croissance endothélial vasculaire (VEGF), favorisant ainsi la migration des

cellules inflammatoires (Labelle et al., 2011).

A l'inverse, il est bien établi que l'activité anti-tumorale est principalement médiée par les
lymphocytes T cytotoxiques, et que les tumeurs solides avec un fort infiltrat lymphocytaire
tumoral (TIL) sont généralement associ€es a un meilleur pronostic (Galon et al., 2006). Cela
suggeére qu’un faible nombre de lymphocytes pourrait étre corrélé a une évolution plus
défavorable de la maladie. Par ailleurs, des études ont montré que les patients atteints de

CCRprésentent des différences dans la progression de la maladie en fonction de leur sous-type
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moléculaire (Dienstmann et al., 2017). D'ou l'importance de disposer de biomarqueurs

fiables pour affiner le pronostic des patients.

Ainsi, plusieurs marqueurs sanguins de l'inflammation ont été¢ évalués chez des patients
atteints de divers cancers. Ces indicateurs incluent les neutrophiles, monocytes, plaquettes et

lymphocytes, permettant le calcul de plusieurs ratios et indices tels que :

o Le ratio neutrophiles/lymphocytes (NLR)
e Le ratio plaquettes/lymphocytes (PLR)
e Le ratio monocytes/lymphocytes (MLR)

Les données accumulées montrent que ces marqueurs d'inflammation systémique sont
associés a une réponse immunitaire favorisant le cancer et constituent un facteur pronostique
défavorable pour les patients atteints de CCR (Templeton et al., 2014, Malietzis et al.,
2016).

L’objectif principal de ce travail est d’étudier 1’intérét pronostique des marqueurs
inflammatoires systémiques (NLR, PLR et MLR) chez les patients atteints de cancer
colorectal, et d’analyser leur association avec les caractéristiques cliniques et pathologiques

de la maladie.

Notre mémoire divisée en trois chapitres : le premier chapitre mettra en évidence notre
approche descriptive basée sur les concepts théoriques ; le deuxiéme chapitre décrira les
équipements et les méthodes d'étude utilisées ; le troisieme chapitre présentera de nos
résultats obtenus et leurs discussions qui en découlent et nous terminerons cette ¢tude par une

conclusion et des perspectives de recherche a venir.
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I.1 Rappel Anatomique
I.1.1 Anatomie du colon et du rectum
I.1.1.1 Colon :

La partie la plus étendue du gros intestin est le colon. Il commence au caecum, a l'endroit ou
se forme la valvule iléo-cacale, et finit au rectum. Sa longueur est approximativement de 1,5
metre et il entoure les bords de l'intestin gréle a l'intérieur de la cavité abdominale. Toutefois,
sa taille et son arrangement peuvent fluctuer selon certaines variations anatomiques, en

particulier si la boucle ombilicale ne se compléte pas durant 'embryogenese (Guiet., 2007).
Le cdlon se subdivise en quatre segments anatomiques principaux :

e Colon ascendant : situ¢ en position rétropéritonéale secondaire, il longe le co6té droit
de la cavit¢ abdominale et s’¢éléve jusqu’a 1’angle colique droit, situé sous le bord
inférieur du foie.

o Colon transverse : il se poursuit de manicre intrapéritonéale vers la rate, formant
I’angle colique gauche. Il est suspendu a la paroi abdominale postérieure par le
mésocolon transverse, lui conférant ainsi une grande mobilité.

o Colon descendant : partant de I’angle colique gauche, il descend le long de la paroi
abdominale gauche dans I’espace rétropéritonéale secondaire et se prolonge par le
c6lon sigmoide.

e Colon sigmoide : situ¢ en position intrapéritonéale, il est maintenu par un mésocolon
sigmoidien. Ce segment, en forme de « S », se termine au niveau du rectum a hauteur

des vertebres S2-S3. (Guiet., 2007)
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Angle colique gauche

Angle colique droit Codlon Transverse

Colon
descendant

Caecum

Colon

Appendice sigmoide

Figure 1 Anatomie du colon (Senouci & Taib, 2023)

1.1.1.2 Rectum :

Le rectum constitue la partie terminale du tube digestif et relie le colon sigmoide au canal
anal. I débute a hauteur des vertébres S2-S3 et se termine au niveau du périnée. Le rectum

mesure environ 12 a 16 cm de long et peut étre subdivisé en trois parties :

e Le tiers supérieur : intrapéritonéal.
e Le tiers moyen : rétropéritonéal.
e Le tiers inférieur : situ¢ sous le diaphragme pelvien, donc en position

extrapéritonéale.

Le rectum joue un role important dans la résorption de I’eau et la réabsorption des électrolytes
contenus dans les selles. Il participe également au processus de défécation en stockant

temporairement les matieres fécales avant leur expulsion (Kenhub, n.d,.2024).
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Colon sigmoide

\I - - Valves rectales
f
\ \ [
2 ’ = Sphincter interne
- o) —1— Sphincter externe

Figure 2 La morphologie du rectum ( Senouci & Taib, 2023)

I.2. Epidémiologie

I.2.1 Dans le monde

Le cancer colorectal (CCR) constitue un probléme majeur de santé publique a 1’échelle
mondiale. Il s’agit du troisiéme cancer le plus fréquent dans le monde et de la deuxiéme cause

de mortalité par cancer ( Sung et al., 2021).

4+ Incidence mondiale
Selon les données du rapport GLOBOCAN 2021, le cancer colorectal représente
environ 1,93 million de nouveaux cas et prés de 935 000 déces dans le monde. Il
affecte a la fois les hommes et les femmes, avec une incidence légeérement plus élevée
chez les hommes ( Sung et al., 2021).

4+ Répartition géographique
La fréquence du CCR varie selon les régions. Les taux les plus élevés sont observés en
Australie, Nouvelle-Zélande, Europe occidentale et Amérique du Nord, tandis que les
taux les plus faibles sont retrouvés en Afrique et en Asie du Sud (Sung et al., 2021)

#+ Evolution de I’incidence
Dans les pays a haut revenu, I’incidence du CCR tend a diminuer grace aux
programmes de dépistage organisés et a I'amélioration des habitudes alimentaires. A
I’inverse, elle augmente dans les pays en développement en raison de la transition
nutritionnelle, de la sédentarité et du vieillissement de la population (Arnold et al.,

2017).
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1.2.2. En Algérie

En Algérie, le cancer colorectal représente 1’'un des types de cancer les plus fréquents :
premier chez les hommes et deuxiéme chez les femmes apres le cancer du sein, avec environ

6 500 nouveaux cas par an (= 3 500 hommes, =~ 3 000 femmes) (APS, 2021).
1.3 Facteurs de risque

Le cancer colorectal (CCR) est une maladie multifactorielle dont la survenue résulte de
I’interaction entre des facteurs génétiques, environnementaux, comportementaux et

microbiens.

I.3.1. Facteurs génétiques

L’histoire familiale représente un déterminant majeur du risque de CCR. La présence d’un
antécédent familial de CCR chez un parent du premier degré augmente le risque de 2 a 3 fois

par rapport a la population générale (Jasperson et al., 2010).

De plus, certains syndromes héréditaires prédisposent au CCR, notamment la polypose
adénomateuse familiale (PAF), liée a une mutation du géne APC, responsable de la formation
de centaines de polypes adénomateux dés I’adolescence, et le syndrome de Lynch ou cancer
colorectal héréditaire non polyposique (HNPCC), li¢ & des mutations de génes de réparation
de I’ADN tels que MLH1, MSH2, MSH6 et PMS2, augmentant significativement le risque de
CCR avant 50 ans(Jasperson et al., 2010).

1.3.2. Facteurs environnementaux et liés au mode de vie

L’alimentation joue un role déterminant dans la carcinogenése colorectale. La consommation
excessive de viandes rouges et de charcuteries transformées est classée comme cancérogene
probable pour I’homme par 1’Organisation mondiale de la Sant¢ (OMS, 2015).
A Tlinverse, une alimentation riche en fibres, fruits et légumes exerce un effet protecteur

démontré (WCRF/AICR, 2018).

L’obésité, en particulier abdominale, et la sédentarité sont également associées a une
augmentation du risque de CCR, notamment via I’induction d’un état inflammatoire

chronique de bas grade (WCRF/AICR, 2018).
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Par ailleurs, la consommation de tabac et d’alcool est reconnue comme facteur aggravant. Le
tabac agit en synergie avec les mutations génétiques tandis que 1’éthanol, métabolisé en
acétaldéhyde, posséde un effet cancérogéne direct sur la muqueuse colorectale (OMS, 2015).

WCRF/AICR, 2018)
1.3.3. Facteurs pathologiques

Les maladies inflammatoires chroniques de I’intestin (MICI), telles que la rectocolite
hémorragique et la maladie de Crohn, augmentent significativement le risque de CCR,
notamment en raison de I’inflammation chronique persistante du célon ( Jasperson et al.,

2010).

D’autre part, la présence de polypes adénomateux constitue un stade précancéreux bien établi.
Leur détection et leur exérése permettent de réduire le risque évolutif vers un CCR (16

WCRF/AICR, 2018).

1.3.4. Age et sexe

L’incidence du CCR augmente avec 1’age, en particulier aprés 50 ans. Une légere
prédominance masculine est généralement rapportée dans plusieurs études épidémiologiques

internationales (WCRF/AICR, 2018).

1.3.5. Facteurs liés au microbiote intestinal

Des altérations du microbiote intestinal (dysbiose) participent a la carcinogenése colorectale.
Certaines bactéries, telles que Fusobacterium nucleatum, favorisent un environnement
inflammatoire propice au développement tumoral, notamment via la modulation de la réponse

immunitaire locale (Brennan & Garrett, 2019).
I .4.Physiopathologie de cancer colorectal.

Le cancer colorectal (CCR) peut étre favorisé lorsque les cellules épithéliales intestinales sont
exposées a différentes modifications génétiques et épigénétiques qui les rendent hyper
prolifératives. Il existe plusieurs voies moléculaires distinctes qui modulent la progression de
la séquence adénome-carcinome, notamment I’instabilit¢é chromosomique, 1’instabilité¢ des

microsatellites et la méthylation des 1lots CpG (Mahmod et al., 2022).
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Ainsi, les anomalies chromosomiques peuvent étre associées a des mutations survenant dans
certains oncogeénes ou genes suppresseurs de tumeurs tels que APC, KRAS, PIK3CA, BRAF,
SMAD4 ou TP53 (Mahmod et al., 2022).

Par ailleurs, lorsque des mutations affectent les génes de réparation des mésappariements de
I’ADN (DNA mismatch repair), on parle d’instabilit¢ des microsatellites, retrouvée dans 10 a

15 % des CCR sporadiques (Mahmod et al., 2022).

De plus, la méthylation de ’ADN au niveau des ilots CpG intervient dés les stades précoces
du développement du CCR et est associée aux mutations des génes BRAF et KRAS, ainsi

qu’a la méthylation du gene MLH1 (Mahmod et al., 2022).

Le développement du CCR commence par la transformation de cellules normales en polype
hyperplasique, qui évolue ensuite en adénome sessile dentelé (sessile serrated adenoma) pour

aboutir finalement a un cancer (Mahmod et al., 2022).

En conséquence, le CCR est classé en cinq stades (Mahmod et al., 2022) :

e Stade 0 : polype bénin

o Stade I : tumeur envahissant la muscularis propria
o Stade II : tumeur envahissant les tissus de la séreuse
o Stade III : atteinte du péritoine viscéral

o Stade IV : présence de métastases.

Tumor initiation Tumor promotion Tumor progression
Healthy colon Colon cancer
5
b 5
CDC4 mutation
APC mutation KRAS mutation SMAD4 mutation Tp53 mutation
BRAF mutation TGFBR2 mutation BAX mutation Metastasis
: ' ' ' Additional Stage IV
mutations
: H H ' e
Normal epithelium + . Small benign growth ! Large benign growth .y Large benign growth i Malignant tumor | 2
(No abnormalities) (Polyp=5Stage 0) (Early adenoma=Stage I) (Late adenoma=Stage Il) (Carcinoma=Stagell) » ’ Q

Figure 3 Le processus de développement du cancer colorectal (Mahmod et al., 2022)
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.5 Classification TNM (Tumor, Nodes, Metastasis)

Le systeme TNM est une méthode de classification dédiée aux tumeurs malignes. Son usage
principal est dans le traitement des tumeurs solides et elle peut aider a la détermination du
stade pronostique du cancer. Un systéme standardisé de classification favorise la
communication entre les professionnels de santé et simplifie I'échange d'informations et la
recherche entre les populations. Ce dispositif se fonde sur 1'évaluation de la tumeur, des
ganglions lymphatiques locaux et des métastases éloignées (annexe I) (Rosen & Sapra,

2020).

I.6. Inflammation et cancer colorectal

I.6.1. L’inflammation et la progression du cancer colorectal

L’émergence et 1’évolution du cancer colorectal (CCR) sont étroitement liées a la réaction
inflammatoire et au systéme immunitaire de I’individu. De nombreuses études ont confirmé
que I’inflammation participe a la manifestation, la progression et la dissémination de divers
cancers, dont le CCR (Wanggqiang J et al .,2021).

L’inflammation favorise la progression tumorale via plusieurs mécanismes : mutations
génétiques, prolifération des cellules tumorales et angiogen¢se (Wangqiang J et al.,

2021). Les cellules inflammatoires jouent un role fondamental dans le microenvironnement
tumoral. Leur taux peut étre estimé par des tests biologiques simples (Katarzyna J et al.,
2020).

Il est démontré que le microenvironnement tumoral, largement influencé par les cellules
inflammatoires, est un acteur essentiel de la progression néoplasique, en stimulant la
prolifération, la survie et la migration des cellules tumorales. De plus, les cellules cancéreuses
exploitent des molécules de signalisation dérivées de I’immunité innée (sélectines,
chimiokines et leurs récepteurs) pour 1’invasion, la migration et les métastases, ce qui a
contribué a I’émergence de nouvelles stratégies thérapeutiques (Borsig L, 2018).

Les globules blancs, incluant neutrophiles et monocytes, participent activement au
développement tumoral. IlIs produisent des espéces réactives de ’oxygene et de I’oxyde
nitrique, capables d’endommager I’ADN et d’altérer les structures cellulaires ( Wangqiang J
et al ,2021).

Les neutrophiles favorisent la progression tumorale en libérant des cytokines qui stimulent

I’angiogenese et facilitent la formation de métastases ( Wangqiang J et al ,2021).

10
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Les monocytes, en régulant I’angiogenése via la production de métalloprotéinasesmatricielles
(MMP) et la libération du facteur de croissance endothélial vasculaire (VEGF) lié a la matrice
extracellulaire, participent a la néovascularisation tumorale (Claire E et al., 2018).

Les lymphocytes jouent un role clé via leur capacité cytotoxique a limiter la prolifération et la
migration des cellules cancéreuses. Un taux faible de lymphocytes entraine une réponse
antitumorale affaiblie, favorisant la prolifération tumorale et la dissémination métastatique
(Wanggqiang J et al .,2021).

Les plaquettes, bien qu’essentiellement impliquées dans I’hémostase, participent aussi a
I’immunité, I’inflammation et la progression tumorale. Elles produisent notamment du
platelet-derived growth factor (PDGF), du transforming growth factor B (TGF-B) et du VEGF,
favorisant I’angiogenese et 1’expansion tumorale. Les cellules cancéreuses peuvent induire

leur agrégation et contrdler leur activité a des fins pro-tumorales ( Wangqiang J et al .,2021).

1.6.2. Réponse immunitaire anti-tumorale et cancer colorectal

La réponse immunitaire antitumorale dans le CCR repose sur ’action coordonnée de cellules
du systéme immunitaire inné et adaptatif au sein du microenvironnement tumoral.

Parmi les cellules de I’immunité innée, les neutrophiles N1 exercent des effets cytotoxiques
via la production de ROS et de TNF-q, destructeurs de cellules tumorales et activateurs de
I’immunité .

Les macrophages M1, issus des monocytes infiltrant la tumeur, sécrétent des cytokines pro-
inflammatoires (IL-12 et TNF-a) activant les lymphocytes T et les cellules NK. Ces dernieres
détruisent les cellules cancéreuses par libération de perforines et granzymes, et sécrétent de
I’IFN-y stimulant a son tour ’immunité adaptative (Liu et al., 2024).

Du c6té adaptatif, les lymphocytes T CD8" cytotoxiques sont les effecteurs principaux de la
réponse antitumorale. Ils reconnaissent les cellules tumorales et déclenchent leur apoptose via
perforine et granzyme B. Les lymphocytes T CD4" Thl soutiennent cette action en sécrétant
de I’IFN-y, qui stimule macrophages M1 et lymphocytes CD8" .

Par ailleurs, la présence de lymphocytes infiltrant la tumeur (TILs) est fortement corrélée a un
meilleur pronostic dans le CCR. Leur abondance refléte une réponse immunitaire efficace
(Salama et al., 2009).

Ainsi, cette réponse repose sur une collaboration étroite entre immunité innée et adaptative,
dont I’équilibre oriente le microenvironnement tumoral vers un état pro- ou anti-tumoral. La

compréhension approfondie de ces interactions cellulaires permet de mieux prédire le

11
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pronostic et d’ouvrir la voie a de nouvelles approches immunothérapeutiques dans le CCR

(Burgos-Molina et al., 2024).

Figure 4 Interaction des cellules immunitaires dans le cancer colorectal établi (Norton et
al. , 2015)

1.6.3. Les marqueurs d’inflammation systémique dans le cancer colorectal
L’inflammation systémique est aujourd’hui reconnue comme un élément clé dans la
carcinogenese et la progression du cancer colorectal. Plusieurs marqueurs dérivés de la
formule sanguine ont démontré leur intérét pronostique, notamment :

e le rapport neutrophiles/lymphocytes (NLR),

e le rapport plaquettes/lymphocytes (PLR),

o et le rapport lymphocytes/monocytes (LMR).
Le NLR est défini par le rapport entre le nombre absolu de neutrophiles et de lymphocytes.
Un NLR ¢élevé a 2.8 refléte un état inflammatoire chronique et une suppression immunitaire
relative. Les neutrophiles favorisent la progression tumorale par la sécrétion de cytokines pro-
inflammatoires (IL-6, TNF-a) et de facteurs pro-angiogéniques, tandis que les lymphocytes
exercent un role antitumoral essentiel (An et al., 2022).
De la méme maniere, le PLR, obtenu en divisant le nombre de plaquettes par celui des
lymphocytes, a également été étudié. Les plaquettes participent a la progression tumorale en
favorisant 1’angiogenése et en protégeant les cellules tumorales contre 1’¢élimination
immunitaire. Un PLR supérieur a 150 a été associé a un pronostic défavorable et a une
augmentation du risque métastatique chez les patients sous chimiothérapie pour CCR (Zhou

et al., 2014).

12
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Le MLR correspond au rapport entre le nombre de lymphocytes et celui des monocytes. Un
MLR faible traduit une réponse immunitaire affaiblie et un microenvironnement tumoral pro-
inflammatoire. Les monocytes peuvent en effet se différencier en macrophages associés aux
tumeurs (TAM), qui facilitent la prolifération, I’angiogenése et I’invasion tumorale. Un MLR
< 3 a ainsi été corrélé a une diminution de la survie et a un risque accru de récidive

métastatique dans le CCR (Yamamoto et al., 2021).
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Chapitre I1. Méthodologie

I1.1 Type d’étude

Nous avons réalisé une étude rétrospective portant sur 39 patients atteints de cancer
colorectal dont 14 patients en métastases ; ayant bénéficié d’un traitement entre 2018 et 2024
au service d’oncologie de I’Hoépital Trichine Ibrahim, dans la wilaya de Ghardaia, et le

CPMC a Alger, Algérie.

La population étudiée comprenait 18 hommes (46,15 %) et 21 femmes (53,85 %), avec un age

moyen de 60 ans, un age minimal de 33 ans et un 4ge maximal de 86 ans.
I1.2. Les paramétres clinico-pathologiques

Les caractéristiques clinico-pathologiques des patients ainsi que les résultats des analyses
sanguines de routine ont ¢été¢ recueillis a partir des dossiers médicaux. En effet, les
informations relatives a chaque patient dont le : I’age, le sexe, le numéro de dossier ainsi que
les antécédents médicaux ont été recueillis. Par la suite, des paramétres clinico-pathologiques
ont été collectées a des fin statistiques comprenaient 1’age, le sexe, la localisation de la
tumeur, la date du diagnostic, les organes touchés par les métastases a distance, le bilan
biologique avant traitement, la date de bilan, la survie globale calcule depuis la date de

diagnostic jusque-la date de déces de patients ou le dernier date du contrdle.
Les index inflammatoires ont été calculés selon les formules suivantes :

e NLR (Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio) = nombre de neutrophiles / nombre de
lymphocytes

e MLR (Monocyte-to-Lymphocyte Ratio) = nombre de monocytes / nombre de
lymphocytes

e PLR (Platelet-to-Lymphocyte Ratio) = nombre de plaquettes / nombre de
lymphocytes

I1.3. Critéres d'exclusion

e Les dossiers et les bilans incomplets
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I1.4. Etude statistique

Le tableau de données a été tracé en utilisant le logiciel Microsoft Office Excel 2010, Les
fréquences saisies ont été¢ calculées a partir des effectifs pris en considération dans chaque
parametre étudié. Puis on a calculé les ratios PLR MLR NLR. L’analyse statistique a été
réalisée en utilisant le logiciel Graph-Pad Prisme 6.0.1. La différence de moyenne entre les
groupes est calculée par le test de student ou Mann-Whitney selon la distribution normale ou
non de la population par le test D'Agostino & Pearson omnibus. Le P<0.05 est considéré

comme statistiquement significatif.

16



Chapitre Il

Résultat et Discussion



Chapitre III. Résultat et discussion

II1.1. Résultats

I11.1.1. Répartition des patients selon le sexe
L’¢tude a inclus un total de 39 patients atteints de cancer colorectal. La répartition selon le

sexe a montré une légere prédominance féminine avec 21 femmes (53,85 %) contre 18

hommes (46,15 %) (figure5).

[ 53.85% femmel
Bl 46.15% homme

Figure S La répartition des patients selon le sexe.

La distribution des cas de cancer colorectal selon le sexe présente un intérét épidémiologique
majeur, car elle peut refléter I’influence de facteurs biologiques, environnementaux et
socioculturels. Bien que la littérature internationale rapporte généralement une prédominance
masculine (Arnold et al., 2017), des variations régionales existent, justifiant 1’analyse des
données locales pour mieux comprendre les spécificités de notre population (Arnold et al.,

2017).

Dans notre étude, la répartition selon le sexe montre une 1égere prédominance féminine avec
53 % de femmes contre 47 % d'hommes atteints de cancer colorectal. Cette tendance différe
de plusieurs séries internationales et africaines ou une prédominance masculine est

fréquemment rapportée.

Par exemple, I’étude de Arnold et al. (2017) publiée dans Gut a démontré que le cancer
colorectal est généralement plus fréquent chez les hommes que chez les femmes, avec des
taux d’incidence standardisés plus €levés dans la majorité des régions du monde (Arnold et

al., 2017).

De méme, selon le rapport Globocan 2020, les hommes présentent un risque légerement

supérieur de développer ce type de cancer (Sung, H et al., 2021).
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Cette tendance rejoint également les résultats rapportés dans plusieurs séries africaines,
notamment a Ouargla (2020-2021) et au Mali (2021) (Benseddik F. Z , 2020-2021 ;B. Barry
, 2021), ainsi qu’au Maroc (2018) et dans 1’é¢tude de Bahri et al. (2017), ou un sex-ratio H/F
de 1,5 a été observé ( Belhamidi MS et al., 2018 ;Oussama, B. M, 2017). A I’échelle
européenne, une ¢tude réalisée en Belgique a mis en évidence une prédominance masculine
dans I’incidence du cancer colorectal, avec un rapport hommes/femmes de 1,53 (Puddu, M.
,2006). Ces données confirment donc que, bien que le cancer colorectal touche les deux sexes,

sa fréquence reste légerement plus élevée chez I’homme dans différentes régions du monde.

Cependant, certaines études locales en Algérie ont rapporté des résultats proches des notres.
Notamment, une étude réalisée dans la wilaya de Médéa entre 2016 et 2019 sur 100 cas de
cancer colorectal a révélé un léger avantage féminin (Sadok, Z., et Benachour, K. 2020). Ce
résultat est comparable a notre série et suggere que, dans certaines régions algériennes, la
répartition entre les sexes pourrait étre influencée par des facteurs locaux tels que les

habitudes alimentaires, I’accés aux soins et le comportement face au dépistage.

Ainsi, nos résultats rejoignent ceux rapportés dans cette étude régionale et contrastent avec la
tendance internationale signalant une prédominance masculine. Cela souligne 1I’importance de
réaliser davantage d’études multicentriques a I’échelle nationale afin de mieux cerner le profil

épidémiologique du cancer colorectal en Algérie.

I11.1.2. Répartition des patients selon I’age

L’age des patients inclus dans cette étude variait de 33 a 86 ans, avec une médiane de 62 ans.
La répartition des ages est illustrée dans la figure (6). On a observé une concentration
majoritaire des patients autour de cette valeur médiane. La figure met également en évidence
la dispersion des ages des patients, avec un regroupement notable entre 60 et 70 ans. Cette

distribution montre une population d’étude essentiellement adulte et agée.
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Figure 6 La répartition des patients selon 1’age.

L’age constitue un facteur déterminant dans la survenue du cancer colorectal, avec une
incidence qui augmente significativement aprés 50 ans. De nombreuses études
épidémiologiques confirment que ce cancer touche principalement les personnes agées, bien
que des cas précoces soient de plus en plus rapportés (Sung et al., 2021). L’analyse de la
distribution par age dans notre série permet ainsi de positionner nos résultats dans le contexte
local, régional et international (Sung et al., 2021).

Dans notre série, 1’age moyen des patients atteints de cancer colorectal ¢tait de 60 ans, avec
des extrémes allant de 33 a 86 ans, et la tranche d’age la plus représentée se situait entre 60 et
74ans. Cette tendance est similaire a celle rapportée dans plusieurs séries algériennes,
notamment 8 OUARGLA en 2020 a 2021 et a Oran en 2018 ou I’age moyen était de 58.3 et
57,4 ans, respectivement (Bahourah Z,2018).

A I’échelle régionale, au Mali, une étude menée en 2021 a révélé un dge moyen de 50,8 +
16,5 ans, avec une tranche d’age la plus touchée entre 48 et 63 ans (Barry B, 2021). Par
ailleurs, une étude menée en Belgique a montré que 95 % des cancers colorectaux surviennent
aprés 1’age de 50 ans (Puddu, M., 2006). Ces résultats confirment que le cancer colorectal
touche majoritairement les personnes de plus de 50 ans, bien qu’il puisse également survenir a

un age plus jeune, comme 1’indiquent les cas extrémes observés dans notre série (33ans).
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IT1I.1.3. Répartition des patients selon la présence ou D’absence des

métastases

Parmi les 39 cas recensés, 14 patients (soit 36 % des patientes) ont présenté des métastases
(Figure 07). Nous avons noté 09 cas avec une seule localisation métastatique hépatique, 01
cas de métastase ovarienne, 01 cas de métastase pulmonaire, 02 cas avec localisation

hépatique et pulmonaire suivi de 01 cas avec atteinte hépatique et osseuse.

M sans métastase M avec métastase

Figure 7 La répartition des patients selon les métastases secondaires.

L’évaluation de I’extension métastatique au moment du diagnostic constitue un ¢élément clé
dans la prise en charge du cancer colorectal. La présence de métastases conditionne non
seulement le choix thérapeutique, mais aussi le pronostic global du patient. Les taux de
métastases peuvent varier selon les contextes géographiques et les capacités diagnostiques,
d’ou I’'intérét de confronter les données locales aux séries nationales et internationales pour
mieux cerner les spécificités de notre population. C’est dans ce cadre que nous avons analysé

la fréquence et les sites des métastases dans notre cohorte (Lurvink, R. J, et al., 2023).

Dans notre étude, la cohorte comprenait 39 patients atteints de cancer colorectal. La présence
de métastases au moment du diagnostic a été retrouvée chez 14 patients (36%), tandis
qu’aucune meétastase n’a €té¢ détectée chez 25 patients (64%). Les localisations hépatiques

étaient les plus fréquentes parmi les cas métastatiques.

L’¢étude de Lurvink et al. (2023), menée aux Pays-Bas, a rapporté¢ un taux de 6,3 % pour les

métastases combinées hépatiques et péritonéales, une forme spécifique et moins fréquente.
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Toutefois, les séries européennes rapportent généralement des fréquences globales de
métastases plus élevées que celles observées en Algérie, ce qui pourrait s’expliquer par une
détection plus systématique et des protocoles de diagnostic plus avancés (Lurvink, R. J, et

al., 2023).

Au niveau national, une étude menée dans la wilaya de Sidi Bel Abbés a rapporté un taux de
métastases de 40% des cas au diagnostic, avec une prédominance des localisations hépatiques,

ce qui concorde avec nos résultats (E1 Hakim, B. A et al., 2015).

I11.1.4. Comparaison des marqueurs systémique entre avec et sans

métastase chez les patients atteints des cancers colorectaux

Tout d’abord, nous voulons savoir si la présence des métastases peut affecter les ratios. Pour
cela, nous avons comparé les ratios NLR, PLR et MLR chez les patients sans et avec
métastases secondaires. Le rapport neutrophiles/lymphocytes (NLR) est un bio marqueur
inflammatoire dérivé de la numération formule sanguine (NFS), calculé en divisant le nombre
absolu de neutrophiles par celui des lymphocytes.

Dans notre cohorte, le NLR était 1égeérement ¢élevé chez les patients avec métastases (NLR=
3.586) comparé aux patients sans métastases (NLR= 2.718) mais sans qu’il soit

statistiquement significatif (p = 0.2363) (figure 08).

104 m

NLR

Sans métastase Avec métastase

Figure 8 Comparaison du rapport neutrophile/lymphocyte (NLR) entre les patients avec et
sans métastase dans le cancer colorectal

Ensuite, Le rapport plaquettes/lymphocytes (PLR) est un indice obtenu en divisant le nombre
total de plaquettes par celui des lymphocytes.

Dans notre cohorte, le PLR était 1égerement élevé chez les patients avec métastases (PLR=
220,8) compar¢ au patients sans métastases (PLR= 166,8 ) mais sans qu’il soit statistiquement

significatif (p = 0,4240) (figure 09).
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Figure 9 Comparaison du rapport plaquette /lymphocyte PLR) entre les patients avec et sans
métastase dans le cancer colorectal

Le rapport monocytes/lymphocytes (MLR) est calculé en divisant la concentration absolue de
monocytes par celle des lymphocytes.

Dans notre cohorte, le MLR était 1égerement €levé chez les patients avec métastases (MLR=
0,3251) comparé au patients sans métastases (MLR=0,3012) mais elle n’est pas significative

(p=0,3492 ) (figure 10).
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Figure 10 Comparaison du rapport monocytes /lymphocyte MLR) entre les patients avec et
sans métastase dans le cancer colorectal

Ces dernicres années, plusieurs ratios hématologiques dérivés des cellules sanguines, tels que
le NLR, le PLR et le MLR, ont émergé¢ comme biomarqueurs pronostiques potentiels dans
divers cancers solides. Leur simplicité, leur accessibilité a partir d’une numération formule
sanguine (NFS) de routine, ainsi que leur lien avec 1’état inflammatoire systémique, en font
des outils attractifs pour prédire la progression tumorale, la réponse au traitement, et la

présence de métastases ( Kumagai S et al., 2022).

Dans notre cohorte, les résultats ont montré que le NLR est plus €levé chez les patients avec

métastases, bien que cette différence ne soit pas statistiquement significative, ce qui pourrait
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toutefois traduire un ¢tat inflammatoire systémique accru.
La méta-analyse de Templeton AJ et al. (2014), portant sur plus de 40 000 patients, a rapporté
qu’un NLR ¢levé est associé a une survie globale plus courte et & une progression tumorale
plus agressive dans plusieurs cancers solides, y compris le cancer colorectal, pulmonaire et

mammaire (Templeton AJ et al., 2014).

Le mécanisme physiopathologique proposé implique une neutrophilie relative et une
lymphopénie, traduisant une immunosuppression antitumorale.
Ainsi, bien que nos résultats ne confirment pas de maniére significative cette association, ils
sont en accord avec les données de la littérature suggérant que le NLR pourrait constituer un

marqueur pronostique inflammatoire pertinent dans un contexte métastatique.

Dans notre travail, le PLR était plus élevé chez les patients avec métastases (moyenne = 220,8
contre 166,8), atteignant dans certains cas des valeurs trés ¢élevées, supérieures a 600.
Bien que cette différence ne soit pas statistiquement significative (p = 0,4240), elle pourrait

refléter un état inflammatoire plus marqué dans le contexte métastatique

Contrairement a 1’étude de Smith RA et al. (2009), qui a rapporté une association significative
entre des PLR ¢élevés et un risque accru de métastases dans les cancers digestifs, nos résultats

n’ont pas confirmé cette corrélation (Smith RA et al., 2009).

Sur le plan biologique, les plaquettes peuvent protéger les cellules tumorales dans la
circulation, favoriser leur adhésion a I’endothélium vasculaire, et ainsi faciliter la formation
de métastases (Labelle M al., 2011). Cela soutient I’hypothése selon laquelle le PLR est un

biomarqueur inflammatoire fiable de 1’agressivité tumorale.

A Pinstar du NLR et du PLR,le MLR n’a pas montré de différence statistiquement
significative dans notre étude. Ce constat est également retrouvé dans la revue de Nishijima
TF et al. (2015), qui a conclu que le MLR a une valeur pronostique modeste par rapport aux
autres ratios hématologiques, bien qu’il puisse étre utile dans certains cancers spécifiques
comme le lymphome ou le cancer hépatocellulaire (Nishijima TF,et al., 2015). La stabilité¢ du
MLR pourrait s’expliquer par des variations moins marquées des monocytes dans le contexte
métastatique, ou par des facteurs confondants (infections, comorbidités). Par conséquent, le
MLR peut étre considéré comme un indicateur complémentaire, mais il est moins performant

seul.
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ITI.1.5. Les liens entre les Marqueurs Systémiques et les Caractéristiques

Cliniques chez les Patients avec Cancer Colorectal

L’analyse des biomarqueurs inflammatoires (NLR, PLR et MLR) en fonction du sexe
(hommes vs femmes) n’a révélé aucune différence statistiquement significative apparente
entre les deux groupes. En effet, La moyenne du NLR est comparable entre les hommes
(2,480) et les femmes (2,265), avec des distributions semblables. La présence de quelques

valeurs extrémes a été observée, mais la tendance générale reste homogéne.
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Figure 11 Analyse du ratio Neutrophiles/Lymphocytes (NLR) en fonction du sexe.

Les moyennes du PLR sont légerement plus ¢levées chez les femmes (162.5) que chez les
hommes (138.7). Les écarts-types étaient larges dans les deux groupes, indiquant une

variabilité interindividuelle importante et aucune différence significative n’a été observée.
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Figure 12 Analyse du ratio Plaquettes/Lymphocytes (PLR) en fonction du sexe.
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Le MLR apparait légérement plus élevé chez les hommes (0.3323 + 0.2427), avec une plus
grande dispersion des valeurs par rapport aux femmes (0.2675 + 0.1247). Cependant, aucune

différence statistiquement significative n’a été observée.
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Figure 13 Analyse du ratio Monocytes/Lymphocytes (MLR) en fonction du sexe

L’interprétation des biomarqueurs inflammatoires ne peut €tre compléte sans prendre en
compte les variables cliniques fondamentales telles que le sexe ou 1I’age, qui influencent la
réponse immunitaire et inflammatoire de l’organisme. En effet, plusieurs travaux ont
démontré que le dimorphisme sexuel lié notamment aux hormones, aux geénes du
chromosome X et a la régulation immunitaire peut moduler la valeur pronostique de certains
indices biologiques dans les cancers solides, y compris le cancer colorectal. C’est dans cette
optique que nous avons comparé les ratios NLR, PLR et MLR selon le sexe afin de
déterminer si des variations significatives peuvent étre observées dans notre population (Klein

S. L., Flanagan K. L.,2016).

Les trois biomarqueurs étudiés (MLR, PLR, NLR) présentent des différences 1égéres entre les
sexes, mais aucune tendance marquée ni statistiquement significative ne se dégage clairement.
Ces résultats suggerent que le sexe ne constitue probablement pas un facteur déterminant dans

la variation de ces indicateurs inflammatoires chez les patients atteints de cancer colorectal.

En effet, Walsh et al. (2019) ont rapporté que le NLR ne différait pas significativement entre
les sexes dans la majorité des études sur le CCR, confirmant son role robuste en tant que

facteur pronostique indépendant (Walsh, S. R et al., 2019).

En ce qui concerne le PLR, bien qu’il soit un marqueur inflammatoire pertinent dans plusieurs
cancers, notre étude n’a pas révélé de différence significative selon le sexe. Les femmes

affichaient un PLR légérement plus ¢élevé, mais sans portée clinique.
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Cette observation est en accord avec les résultats de Smith et al. (2020), qui ont également
constaté un PLR un peu plus ¢€levé chez les femmes, probablement en lien avec des facteurs
immuno-hormonaux, mais sans impact démontré sur la survie globale ( Smith, R. A et al.,

2020).

Quant au MLR, il reflete le déséquilibre entre les monocytes pro-tumoraux et les lymphocytes
anti-tumoraux. Dans notre cohorte, une élévation du MLR chez les hommes a été notée, ce
qui pourrait étre dii a une prédisposition plus marquée a I’inflammation chronique ou a une
réponse immunitaire moins efficace. Selon Gao et al. (2021), ce phénomene est également
observé dans d’autres types de cancers, et pourrait contribuer & un pronostic moins favorable

chez certains groupes masculins (Gao, Y et al., 2021).

I11.1.6. Comparaison des biomarqueurs inflammatoires (NLR, PLR et
MLR) selon ’age

Afin d’évaluer I’impact de 1’age sur I’inflammation systémique chez les patients atteints de
cancer colorectal, nous avons comparé¢ trois ratios inflammatoires (NLR, PLR et MLR) entre
deux groupes d’age : < 63 ans et > 63 ans.

La moyenne des valeurs de NLR est pratiquement identique entre les deux groupes d’age.
L’analyse statistique indique une valeur de p = 0,9184, suggérant aucune différence

significative selon 1’age.
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Figure 14 Distribution du ratio NLR selon les groupes d’age (< 63 ans vs > 63 ans).

Les résultats obtenus montrent une moyenne du PLR Iégeérement plus élevée chez les patients

agés de moins de 63 ans comparée a ceux ageés de 63 ans et plus. Cependant, 1’écart-type est
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relativement large dans les deux groupes, traduisant une variabilit¢ interindividuelle
importante, Cependant, cette différence n’est pas statistiquement significative, avec une

valeur de p = 10,5123
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Figure 15 Distribution du ratio PLR selon les groupes d’age (< 63 ans vs > 63 ans).
Les résultats montrent que la moyenne du MLR était Iégérement plus élevée chez les patients
agés de moins de 63 ans par rapport a ceux de 63 ans et plus. Toutefois, la valeur de p obtenue

est de 0,0695, ce qui indique que la différence observée n’est pas statistiquement significative
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Figure 16 Distribution du ratio MLR selon les groupes d’age (< 63 ans vs > 63 ans).

L’age est un facteur déterminant dans la modulation de la réponse immunitaire et
inflammatoire, notamment dans le contexte du cancer. Le vieillissement est souvent associé a
un ¢état d’inflammation chronique de bas grade, un phénomeéne connu sous le nom
d’inflammaging, qui peut altérer les mécanismes de surveillance immunitaire et favoriser la
progression tumorale. Plusieurs travaux ont exploré I’'impact de I’age sur les biomarqueurs
inflammatoires en oncologie, mettant en évidence des variations possibles selon les groupes

d’age. C’est dans cette optique que nous avons analysé les ratios MLR, PLR et NLR en
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fonction de 1’age afin d’évaluer si ces marqueurs conservent une valeur pronostique stable ou

s’ils sont influencés par le processus de vieillissement (Franceschi, C., & Campisi, J. 2014)

Les résultats obtenus suggerent que 1’dge ne semble pas influencer de manicre significative
les ratios inflammatoires NLR, PLR et MLR chez les patients atteints de cancer colorectal.
Toutefois, des études complémentaires restent nécessaires pour mieux évaluer I’impact réel de

I’age sur I’inflammation systémique dans ce contexte.

II1.1.7 L’analyse des marqueurs inflammatoires en fonction de TNM et
le stade clinique

L’analyse des marqueurs inflammatoires selon les différentes du stade TNM a révélé des
résultats variables. Une ¢lévation significative du MLR a été observée chez les patients
présentant un stade tumoral avancé (T3+T4), avec une valeur p = 0,0436. En revanche, ni le
NLR (p = 0,0632) ni le PLR (p = 0,7489) n’ont montré de différence significative selon le
stade T.

Concernant I’envahissement ganglionnaire (N), aucun des trois marqueurs (NLR, PLR, MLR)

n’a présenté de variation statistiquement significative entre les groupes NO et N+ (p > 0,05).

Enfin, ’analyse selon les stades cliniques (I, II, IIT) n’a révélé aucune différence significative

pour les trois marqueurs. (Figurel7)
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Figure 17 I'analyse des marqueurs inflammatoires en fonction de TNM et le "clinical stage"

L’analyse de nos résultats en fonction des composantes du stade TNM et du stade clinique a
permis de mettre en évidence certaines tendances intéressantes concernant les biomarqueurs

inflammatoires étudiés.

Une augmentation significative du MLR a ¢été mise en évidence chez les patients présentant
des tumeurs localement avancées (T3+T4, p=0,0436), suggérant que ce biomarqueur pourrait
refléter la progression tumorale et I’agressivité biologique. Ce résultat est en accord avec les
observations de (Qi Q et al., 2016) et( Li X et al., 2020), qui ont montré que des valeurs
¢levées de MLR sont associées a une charge tumorale plus importante et & un pronostic
défavorable. L’explication la plus probable réside dans le déséquilibre immunitaire généré par
I’augmentation des monocytes pro-inflammatoires, favorisant la croissance et l’invasion,

parallélement a une diminution relative des lymphocytes a role antitumoral.

En revanche, ni le NLR ni le PLR n’ont présenté de variations significatives selon la taille
tumorale ou I’atteinte ganglionnaire dans notre cohorte. Ce constat rejoint partiellement la
méta-analyse de (Templeton AJ, et al., 2014), qui souligne le role pronostique globalement
défavorable du NLR dans plusieurs cancers solides, mais également ses limites pour
discriminer les stades tumoraux. Pour le PLR, les données de la littérature demeurent
divergentes : certaines études, comme celle de (Koh CH, et al., 2015), rapportent une valeur
pronostique, tandis que d’autres ne confirment pas cette association, ce qui pourrait expliquer

I’absence de différence significative dans notre analyse.

Enfin, 1’évaluation selon le stade clinique (I-III) n’a pas révélé de différences statistiquement
significatives pour les trois biomarqueurs, bien qu’une tendance a I’¢lévation du MLR dans
les stades avancés ait été observée. Cette observation rejoint les conclusions de Kinoshita et
al.(Kinoshita A,et al., 2013), suggérant que ces marqueurs reflétent davantage 1’¢état
inflammatoire systémique du patient que la classification clinique stricte. Ainsi, nos résultats
confirment la pertinence du MLR en tant qu’indicateur sensible de 1’agressivité tumorale, tout
en soulignant la nécessité de I’interpréter en complément d’autres paramétres cliniques et

biologiques pour une évaluation plus fiable du pronostic.
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Conclusion et perspectives

Conclusion

Le cancer colorectal demeure une pathologie préoccupante a I’échelle mondiale, en raison de
son incidence ¢€levée et de sa mortalité importante. Face a cette réalité, la recherche de
biomarqueurs simples, accessibles et fiables est devenue une priorit¢ afin d'améliorer le

pronostic et d’optimiser la prise en charge des patients.

Dans ce travail, nous avons évalué trois ratios inflammatoires dérivés de la numération
formule sanguine NLR, PLR et MLR chez une cohorte de patients algériens atteints de cancer
colorectal. Bien que les différences entre les groupes (avec et sans métastases) n’aient pas
atteint de seuil de signification statistique, une tendance a I’élévation de ces ratios dans les
formes métastatiques a été observée. De méme, I’influence de I’age et du sexe sur ces

biomarqueurs s’est révélée limitée dans notre échantillon.

Ces résultats suggerent que le NLR, le PLR et le MLR pourraient constituer des outils
complémentaires d’évaluation de la sévérité tumorale. Toutefois, leur intégration dans la
pratique clinique nécessite la validation de leur valeur pronostique a travers des études plus

larges, multicentriques et longitudinales.

En perspectives, il serait pertinent de réaliser des études sur des cohortes plus larges afin de
consolider la validité statistique des résultats. L’établissement de seuils de référence adaptés a
la population locale pourrait également améliorer [’interprétation clinique de ces
biomarqueurs. Leur intégration dans des modeles prédictifs combinant des données cliniques,
biologiques et moléculaires représente une voie prometteuse pour affiner la stratification
pronostique. Enfin, le suivi dynamique de ces ratios au cours des traitements pourrait
permettre d’évaluer leur utilit¢ en tant qu’indicateurs de réponse thérapeutique et de

surveillance évolutive.
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Tableau 1Classification TNM / AJCC / UICC/ 2018 du cancer colorectal (AJCC Cancer
Staging 8th Edition . ,2018) Annexel

e Catégorie

e Définition

e Tumeur primaire (T) e TX e [ a tumeur primaire ne peut pas €tre évaluée
e TO ¢ Aucune preuve de tumeur primitive.
o Tis e Carcinome in situ (carcinome intraépithélial ou intra
muqueux
oTl e La tumeur envahit la sous muqueuse
e T2 e La tumeur envahit la musculeuse propria
e T3 e Tumeur envahissant a travers la musculeuse propria
dans la sous- séreuse ou dans les tissus péricoliques ou
périrectaux non péritonéalisés Extensions facultatives
de T3 : pT3a-invasion minimale : < 1 mm au-dela du
bord de la musculeuse propria pT3b-légere invasion : 1
a 5 mm au- dela du bord de la musculeuse propria
Envahissement pT3c modéré : > 5 a 15 mm audela du
bord de la musculeuse propria Envahissement pT3d
étendu : > 15 mm au-dela du bord de la musculeuse
propria
e T4 e Tumeur envahissant directement d'autres organes ou
structures (T4a)ou perforant le péritoine viscéral (T4b)
e NX e Les ganglions lymphatiques régionaux ne peuvent
pas étre évalués
e Ganglions e NO ¢ Pas de métastases ganglionnaires régionales
lymphatiques Regionaux (N) e NI e Métastase dans un a trois ganglions lymphatiques
o N2 e M¢étastase dans quatre ganglions lymphatiques ou
plus
e Métastase a distance (M) o MX e La présence de métastases a distance ne peut pas étre
évaluée.
e MO e Pas de métastase a distance
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o Ml e Une métastase sur un ou plusieurs sites ou organes
distants ou une métastase péritonéale est identifi¢e

e Mla e Une métastase sur un site ou un organe est identifiée
sans métastase péritonéale .

e M1b e Une métastase sur deux ou plusieurs sites ou
organes est identifiée sans métastase péritonéale

e Mlc e Une métastase sur la surface péritonéale est
identifiée seule ou avec d'autres métastases de site ou
d'organe.

TNM : T Tumeur primitive /N Adénopathies régionales / M M¢étastase a

distance / TIS Carcinome in situ
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