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A notre prŽsident de jury, 

Monsieur le professeur David LAHARIE  

Professeur des universitŽs, praticien hospitalier, docteur en sciences biologiques.      

SecrŽtaire du Groupe dÕEtude ThŽrapeutique sur les Affections Inflammatoires du tube 

Digestif 

Vous nous faites lÕhonneur de juger ce travail et dÕaccepter dÕen prŽsider le jury. Votre 

rigueur, votre investissement professionnel et votre connaissance des maladies inflammatoires 

chroniques intestinales sont immenses et vous ont permis de structurer toute la fili•re de soins 

dŽdiŽe aux MICI sur Bordeaux et en Aquitaine. Soyez assurŽs de notre reconnaissance et de 

notre admiration. 

 

A notre juge, 

Monsieur le professeur Christophe LAURENT 

Professeur de chirurgie viscŽrale et digestive, praticien hospitalier, docteur en sciences 

biologiques. Chef de p™le des maladies digestives du CHU de Bordeaux 

Vous transmettez quotidiennement votre dynamisme et votre expŽrience, au bloc opŽratoire 

ou ailleurs. Votre dextŽritŽ chirurgicale est un exemple, en donnant lÕapparence de la 

simplicitŽ. Votre disponibilitŽ et vos conseils sont prŽcieux. Soyez assurŽs de notre profond 

respect. 
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A notre juge, 

Monsieur le professeur Eric RULLIER  

Professeur de chirurgie gŽnŽrale, praticien hospitalier. Chef de service de chirurgie digestive 

et transplantation hŽpatique du CHU de Bordeaux 

Vous nous faites lÕhonneur de juger notre travail. Nous avons eu le privil•ge de bŽnŽficier de 

votre savoir-faire, de votre jugement, de votre expŽrience clinique et opŽratoire, 

particuli•rement en coelioscopie. Vous nous transmettez Žgalement votre intŽr•t pour 

lÕinnovation chirurgicale et la recherche clinique. Votre rigueur et lÕardeur de votre 

engagement professionnel sont un exemple qui a fa•onnŽ notre culture chirurgicale et 

imprŽgnera notre pratique future. Soyez assurŽs de notre reconnaissance et de notre 

admiration.  

 

A notre juge, 

Monsieur le docteur Denis SMITH 

Docteur en mŽdecine, praticien hospitalier. 

Votre implication dans le domaine de la cancŽrologie, notamment colorectale fait de vous une 

rŽfŽrence dans ce domaine et rend indispensable votre prŽsence dans ce jury. Nous avons pu 

estimer la justesse vos dŽcisions au cours de nombreuses concertations pluridisciplinaires, 

mais aussi apprŽcier vos qualitŽs humaines. Soyez assurŽs de notre profond respect. 

 

A notre juge, 

Monsieur le docteur Edouard CHABRUN 

Docteur en mŽdecine, praticien hospitalier  

Nous avons pu admirer tes prouesses dans la pratique de lÕendoscopie, jusquÕˆ des situations 

cliniques proches de lÕatavisme chirurgical, mais aussi lÕŽtendue de tes qualitŽs humaines et 

professionnelles. Nous espŽrons encore avoir de nombreuses occasions de collaborer. Sois 

assurŽ de notre respect et de notre gratitude. 
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A notre juge et directeur de th•se, 

Monsieur le docteur Quentin DENOST 

Docteur en mŽdecine, chef de clinique-assistant des h™pitaux, docteur en sciences biologiques 

Ta sŽrŽnitŽ dans lÕexercice de la chirurgie est un exemple, de m•me que ton esprit de synth•se. 

Ton accompagnement dans ce travail a ŽtŽ constant malgrŽ les contraintes gŽographiques et 

temporelles. Sois assurŽ de mon profond respect. 

 

A  notre rapporteur, 

Monsieur le professeur Eddy COTTE 

Professeur de chirurgie gŽnŽrale, praticien hospitalier, docteur en sciences biologiques, 

SecrŽtaire gŽnŽral du groupe Getaid-chirurgie 

Vous nous faites lÕhonneur de rapporter et critiquer ce travail. Votre expertise ˆ la fois en 

chirurgie cancŽrologique colorectale, notamment dans la prise en charge des carcinoses 

pŽritonŽales, et en chirurgie des MICI est reconnue et apprŽciŽe au travers de vos publications 

et confŽrences. Soyez assurŽs de notre profonde reconnaissance.  
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A lÕensemble des professionnels aupr•s de qui jÕai eu le plaisir dÕapprendre et travailler au 

long de ma formation :  

A lÕensemble des mŽdecins ayant contribuŽ ˆ ma formation initiale et mes annŽes dÕexternat, 

notamment le Pr MaitŽ Longy-Boursier et le Pr GŽrard Janvier, dans les services desquels jÕai 

pu dŽcouvrir la chirurgie digestive et la cancŽrologie au dŽbut de ma formation et y 

dŽterminer une voie ˆ suivre, le Dr Pierre CabaniŽ et lÕŽquipe de chirurgie gynŽcologique de 

la clinique Bordeaux-Nord pour leur Ç initiation È chirurgicale. 

A lÕŽquipe de chirurgie viscŽrale du centre hospitalier de PŽrigueux : Dr StŽphane Loze, Dr 

Jean-Fran•ois Pichon, Dr Daniel Bercovici, Dr Matthieu Scheffler, mÕayant permis de 

dŽcouvrir lÕunivers de la chirurgie viscŽrale. JÕesp•re continuer ˆ travailler et me former ˆ vos 

c™tŽs. 

A lÕŽquipe de chirurgie orthopŽdique et traumatologie du centre hospitalier de Pau : Dr Eric 

Hammel, Dr Henri Duraffour,  Dr AndrŽ Seguette, Dr Igor Benezis, Dr Gilles Mouret, Dr 

Maxime Laporte. M•me si je ne pratiquerai pas votre spŽcialitŽ, jÕai pu mÕŽpanouir dans votre 

service et en rapporter quelques tr•s bons souvenirs. 

A lÕŽquipe de chirurgie viscŽrale, urologique, thoracique et vasculaire du centre hospitalier de 

Bayonne : Dr Renaud Gontier, Dr Florence Maz•res, Dr Jean-pierre Guichandut, Dr Habib 

Taoufik, Dr Laurent Mascle, Dr Antoine Douard, Dr Yann Lammertin, Dr Benjamin 

Chevalier, Dr Karine Gavina, Dr Ute Duranteau, aux Žquipes infirmi•res et secrŽtaires de 

chirurgie A2, C2 et du bloc opŽratoire. MalgrŽ un exercice multidisciplinaire, vous recherchez 

le haut-niveau avec une exigence permanente, ces quelques mois passŽs avec vous ont ŽtŽ 

particuli•rement formateurs, et jÕesp•re que nous aurons ˆ nouveau lÕoccasion de collaborer. 

Au service de chirurgie digestive et endocrinienne de la Maison du Haut-Lev•que : Dr Tristan 

Wagner, Dr Jean-Charles Vignal, Dr Laura Etchechoury, Dr Sebastien Murcia, Pr Denis 

Collet, aux Žquipes infirmi•res et au secrŽtariat, notamment Catherine Capet pour son aide 

dans la rŽalisation de ce travail. Ce semestre fut riche dÕenseignements et jÕesp•re poursuivre 

dans cette voie. 

A lÕŽquipe du service de chirurgie vasculaire et digestive de lÕh™pital Pellegrin : Dr Vincent 

Dubuisson (pour ton engagement permanent et tes phrases clŽs au service du patient), Dr 

GŽrard Sassoust (parce que la chirurgie am•ne toujours ˆ Žvoquer autre chose), Dr Xavier 

BŽrard, Dr Ana‘lle David, Dr JŽrŽmie Chayet, Dr Julien Morin, Dr DorothŽe Trombert, Dr 
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Vincenzo Brizzi, Pr Eric Ducasse, Pr Dominique Midy. Votre activitŽ, malgrŽ sa diversitŽ, 

rŽussit ˆ concilier savoir, savoir-faire, savoir-•tre et savoir-vivre. JÕai pu acquŽrir aupr•s de 

vous de nombreuses connaissances que je tacherai de mettre en pratique. 

Aux diffŽrentes Žquipes mŽdico-chirurgicales des groupes Digestif, Gyneco et Sarcomes de 

lÕInstitut BergoniŽ : Dr GrŽgoire Desolneux (pour ton enthousiasme si communicatif et une 

constante discussion Ç extra-chirurgicale È), Pr Serge Evrard (pour votre ouverture dÕesprit au 

delˆ de la seule chirurgie viscŽrale et votre constante recherche de la nouveautŽ), Pr 

Emmanuel Bussi•res, Dr Eberhard Stockl‘ (parce que ta rigueur et ta patience sont 

incroyables, et parce quÕune intervention rŽussie se reconna”t ˆ des photos), Dr Jeremy Vara, 

Dr NoŽmie Baget, Dr Mathilde Doublier, Dr FrŽdŽric Guyon, Dr Marion Fournier, Dr 

Christine Tunon de Lara, Dr Xavier Carrat, Pr Dominique BŽchade (pour votre patience et 

vos explications), Dr Marianne Fonck (parce quÕavec une certaine intuition, on peut exercer 

une mŽdecine Ç ˆ la carte È) , Dr Yves Becouarn, Dr Nathalie Le Gall, Dr Delphine Garbay, 

Dr Anne Floquet, ̂  lÕŽquipe dÕanesthŽsie et aux Žquipes infirmi•res des 1er, 2•me et 5•me Žtages, 

du bloc opŽratoire et des endoscopies. Cette dŽcouverte du monde particulier de la lutte contre 

le cancer a comptŽ et comptera beaucoup dans mon parcours professionnel. JÕesp•re 

poursuivre cet esprit transdisciplinaire et humaniste qui ne peut quÕoptimiser ma pratique 

chirurgicale. 

Au service de chirurgie viscŽrale de lÕh™pital Saint-AndrŽ : Dr Mathieu Martenot (ta 

conscience professionnelle et ta dŽtermination sont pour moi un exemple),  Dr Jean-

Christophe Gineste, Pr Jean Saric (votre expŽrience et vos enseignements sont un mod•le et je 

suis heureux dÕen avoir bŽnŽficiŽ), Dr Laurence Quintane, Dr Vincent Blondeau. Aux Žquipes 

paramŽdicales des unitŽs 10, 12 et 18 et du bloc AB: Flora, Jo‘lle, FrŽdŽrique, Anabelle, 

Delphine, Perrine, Ombeline, et les autresÉ qui mÕont accompagnŽ et soutenu dans chacun 

de mes semestres successifs. A lÕŽquipe de recherche clinique : Maylis, StŽphanie et HŽl•ne, 

et au secrŽtariat : Linda, Adeline, Pascale, Florence pour leur aide prŽcieuse, durant mes 

semestres dÕinternat et dans la rŽalisation de ce travail. Aux anesthŽsistes et ˆ lÕŽquipe de 

lÕunitŽ 11, parce quÕon ne peut pas •tre chirurgien seul. Vous avez ŽtŽ la maison m•re de ma 

formation pour acquŽrir les r•gles de la pratique et de la rŽflexion chirurgicale. JÕesp•re 

poursuivre encore cet apprentissage et cette formation permanente. 
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A mes diffŽrents co-internes avec qui jÕai pu partager mes nombreux doutes : de chirurgie 

digestive : Etienne Buscail, Charline Bonheme, Arnaud Pontailler, Bertrand CŽlŽrier, HŽl•ne 

Gersen, Joanna Zemour, Magali Cabau, Romain Didailler, Fleur Plumereau, Sophie 

Martelotto, Vincent Launay, Olivier Degrandi, Louis Darche, Jean-Philippe Adam, Pauline 

Jaffrezic, Mathieu Miguet, Axel KraentzlerÉ o u dÕailleurs : Jean-maxime Alet, Tiphaine 

Menez,  Marie Stahl, Ad•le Dessaint, CŽcile Bardy, Pascaline Quincy, Caroline Caradu, Julie 

Brouillet, AurŽlie Cluzeaud, Jeremy Fabre, Vincent Comat, Gratianne Cognet, Laure Terme, 

Laure de Rosamel, Olivia Martin, Adeline Guillaume. Aux diffŽrents autres Ç futurs 

confr•res È, hŽpato-gastro-entŽrologues, oncologues, endocrinologues, urgentistes et 

anesthŽsistes-rŽanimateurs, que jÕai c™toyŽ quotidiennement durant ces cinq annŽes dÕinternat. 

 

A mes amis, dŽjˆ mŽdecins ou Ç en devenir È É et aux autres ! 

NoŽmie et  Sylvain, BŽrŽnice et Jean-baptiste, Thibaut C, Amandine et Pierre B, et les autres : 

peut-•tre recrŽerons-nous une nouvelle Ç concertation È pluridisciplinaire au P66. 

Geoffroy et Laure, Pierre-jean, Kevin, Pierre C et Pauline, ClŽmence et Pierre D, Marion, 

Ludivine, Marie B, Camille R, Sophie, Marie D, MŽlanie B, Thibaut V, Rapha‘l, etc. Nos 

Žtudes respectives nous ont orientŽ vers des chemins diffŽrents, nous nous retrouverons. 

Elise et Guillaume, StŽphanie et Pierre-michel, Lemy et Justin, Magalie et Robin, Pierre-

Louis et Chris, Alexandre D, CŽcile et Geoffroy, Marion L É votre  rencontre est plus tardive 

mais tout aussi durable. Nous resterons en contact, m•me apr•s votre dispersion gŽographique. 

 

A ma famille, 

Michel et Laurence, sans qui je ne serais Žvidemment pas lˆ, pour leur soutien inconditionnel. 

JÕesp•re que par ce travail Ð et au delˆ Ð vous serez fiers de moi. 

Julien, Paul, Anne-marie  pour votre prŽsence constante. 

Hugues, Xavier, Jacques-Henri, No‘lle et Jean-Pierre qui mÕont montrŽ un deuxi•me exemple 

de la famille. 

Claire, pour aller demain dans la m•me direction. 
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%&'!1-2$'%1& )
 

 

DŽcrites d•s le dŽbut du si•cle dernier par le mŽdecin amŽricain Burill Crohn  comme des 

entitŽs indŽpendantes, les Maladies Inflammatoires Chroniques Intestinales (MICI) sont des 

pathologies digestives chroniques, frŽquentes et potentiellement graves. (1) (2) (3)  

 

LÕŽvolution naturelle de ces pathologies, caractŽrisŽes par une inflammation chronique 

dÕŽtiologie multifactorielle : gŽnŽtique, dysimmunitaire et environnementale, est marquŽe 

notamment par une symptomatologie digestive : stŽnoses et/ou fistules, et extra-digestive, 

permettant de dŽcrire diffŽrents phŽnotypes Žvolutifs. (4) (5) (6) (7) (8) (9) 

 

Parmi les autres complications potentielles, la dŽgŽnŽrescence carcinomateuse, bien 

que rare, constitue un probl•me ˆ la fois diagnostique et thŽrapeutique. Si cette Žvolution 

semble Žvitable par un suivi endoscopique et des explorations radiologiques, des diagnostics 

fortuits restent possibles, y compris ˆ des stades avancŽs. (10) (11) Possiblement induite par 

lÕinflammation, elle pourrait prŽsenter des caractŽristiques oncogŽnŽtiques, 

anatomopathologiques et pronostiques particuli•res. (12) (13) (14) 

 

La prise en charge de cette dŽgŽnŽrescence est ainsi source de difficultŽs, ˆ la fois dans 

son diagnostic, dans lÕŽvaluation individuelle du pronostic qui lui est associŽ, et Žgalement 

dans la stratŽgie thŽrapeutique, notamment chirurgicale. 
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3 $1&'"4'" )
 

 

3.3 "@ABCDAEFEGAH)

 

M•me sÕil est le cancer associŽ le plus frŽquemment aux MICI, le cancer colorectal 

(CCR) reste, ˆ la fois dans la maladie de Crohn (MC) et la rectocolite hŽmorragique (RCH), 

relativement rare.  Depuis 1928, de nombreux travaux ont tentŽ dÕen Žvaluer le risque de 

survenue, avec une estimation entre 1,6% et 3 % ˆ 15 ans, et jusquÕˆ 12,6% ˆ 20 ans. (15) 

(16) (17) Ce risque semble ainsi considŽrablement accru, avec un ratio standardisŽ de 5,7 par 

rapport ˆ la population gŽnŽrale. (18) 

 

Des Žtudes rŽcentes ont ŽtŽ rŽalisŽes sur de larges cohortes de population permettant 

dÕestimer plus prŽcisŽment le risque de dŽgŽnŽrescence des MICI. Ainsi, Bernstein, et al. 

rapportaient en 2001 une ŽlŽvation du risque de survenue de CCR avec un ratio par rapport ˆ 

la population gŽnŽrale de 2,7 pour le cancer colique et 1,9 pour le cancer rectal chez les 

patients prŽsentant une RCH. (19) Ce risque semblait Žgalement augmentŽ chez les patients 

atteint dÕune maladie de Crohn, estimŽ ˆ 2,5% ˆ 20 ans et 7,6% ˆ 30 ans. (20) DÕautres 

Žquipes ont confirmŽ ce surrisque (21) (22) (23), avec une incidence plus ou moins 

importante selon de multiples facteurs : localisation gŽographique, mode de vie, 

caractŽristiques cliniques de la MICI, etc. (24) (25) (26) 

 

En France, Peyrin-Biroulet, et al. ont rapportŽ une proportion de 0,1% de patients 

atteints de MICI parmi une large cohorte rŽgionale de 19451 patients atteint de CCR. (27) Ces 

rŽsultats ont ŽtŽ renforcŽs par la publication dÕune cohorte fran•aise, Cesame, de 19000 

patients atteints  de MICI, dans laquelle les auteurs rapportaient 34 cas de CCR, soit 0,2%, 

confirmant la faible prŽvalence de cette situation clinique. (28) 
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Ces rŽsultats ont pu •tre confirmŽs par plusieurs mŽta-analyses internationales : Eaden, 

et al. ont ainsi retrouvŽ sur 116 Žtudes chez des patients atteints de RCH une prŽvalence du 

CCR de 3,7%, et une incidence de 0,3%. Le risque cumulŽ Žtait de 2% ˆ 10 ans, 8% ˆ 2 ans et 

18% ˆ 30 ans dÕŽvolution de la MICI. (29) Ceci a Žgalement ŽtŽ retrouvŽ dans la maladie de 

Crohn avec atteinte colique, avec un risque relatif de survenue de 2,6. (30) (31) 

 

Bien que les caractŽristiques ŽpidŽmiologiques de la survenue de CCR sur MICI restent 

difficiles ˆ estimer du fait de nombreux biais et de variations gŽographiques et temporelles 

(32) (33) (34), la dŽgŽnŽrescence, avec une prŽvalence infŽrieure ˆ 5%, pourrait •tre 

responsable de 10% des dŽc•s des patients prŽsentant une MICI. (35) 

 

 

3./  #CIJKALDHL)

 

La survenue de CCR sur MICI, du fait de lÕexistence dÕune inflammation chronique et 

de caractŽristiques ŽpidŽmiologiques propres, soul•ve, en parall•le des processus usuels 

dÕoncogŽn•se, et de la classique sŽquence adŽnome/polype-cancer colorectal, lÕhypoth•se de 

mŽcanismes de carcinogŽn•se spŽcifiques. (36) (37) 

 

 

!"#"!  $%&'()*+%,(-(+.'/(0&1*%+2--(+%(&2'3'

 

Une plus grande frŽquence des mutations du syst•me MSI a ŽtŽ retrouvŽe dans 

plusieurs travaux sur des biopsies coliques de patients prŽsentant une MICI dŽgŽnŽrŽe (67% 

vs 25% de statut MSI+). (38) (39)  En outre, le profil des anomalies retrouvŽes semble 

diffŽrent de celui de tumeurs sporadiques. (40) 
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!"#"# $%&'-4()+2&52)+(1)'67'*+&2**'1896%+(:'3''

 

Une augmentation du stress oxydatif a ŽtŽ retrouvŽe dans les CCR associŽs aux MICI, 

avec un r™le plŽiotrope dans lÕinitiation et la progression de ces tumeurs, celui-ci ayant 

potentiellement un impact tant au niveau cellulaire que molŽculaire : augmentation des 

esp•ces oxydantes produites par la rŽaction inflammatoire, interactions entre voies de 

signalisation liŽes ˆ lÕinflammation et ˆ la multiplication cellulaire, facilitation dÕaltŽrations 

gŽnŽtiques promotrices. (41) LÕacide 5-amino-salicylique (5-ASA) et dÕautres anti-

inflammatoires pourraient avoir un effet anti-carcinog•ne par interaction avec ces mŽcanismes 

oxydatifs. (42) 

 

 

!"#";  $%&'62*'/7+%+(1)*'*<.0(:(=72* '3''

 

Ces mutations sont souvent Ç conductrices È et activent des voies de transduction 

Ç croisŽes È entre inflammation et division cellulaire. 

 

Les altŽrations de P53 peuvent entrer en jeu dans les mŽcanismes de carcinogŽn•se : 

dans un travail rŽcent, 87,5% des patients avec une hyperexpression tissulaire de p53 

prŽsentaient une dysplasie ou un cancer contre 17% des tŽmoins. (43)   

 

Les mutations dÕAPC sont Žgalement retrouvŽes mais ne semblent pas spŽcifiquement 

impliquŽes dans la carcinogŽn•se du CCR-MICI  :   un seul cas a ŽtŽ observŽ lors dÕun travail 

sur 30 CCR survenant sur MICI (3%) versus 26% des 42 CCRS-tŽmoins. (44)  

 

La voie Ras semble Žgalement impliquŽe dans les CCR associŽs aux MICI : lors de 

lÕŽtude de pi•ces opŽratoires de 6 CCR survenant sur MC, des anomalies de p53 ont ŽtŽ 

identifiŽes dans 6 cas sur 6, dÕAPC dans 2 cas sur 6 et de Kras dans 3 cas sur 6 (50%) ˆ la fois 
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dans la rŽgion tumorale et en zone saine, suggŽrant une implication parall•le de ces 3 

mŽcanismes dans la carcinogŽn•se. (45) La perte de P53 est ainsi gŽnŽralement prŽcoce, les 

mutations dÕAPC plus tardives et moins frŽquentes que pour le CCRS. (46) 

 

 

!"#"> $%&'-4()+2&52)+(1)'67'*9*+?/2'(//7)(+%(&2'%)+(+7/1&%- '3''

 

Les mŽcanismes impliquant lÕimmunitŽ anti-tumorale sont probablement multiples, 

impliquant ˆ la fois lÕinduction par le biais de lÕimmuno-surveillance tumorale et la 

progression tumorale du fait dÕune  immuno-Ždition diffŽrente. 

 

Les modifications du microbiote et de la stimulation antigŽnique entrainent des 

interactions spŽcifiques avec lÕimmunitŽ innŽe. LÕimplication du microbiote peut passer par la 

production dÕesp•ces pro- ou anti-carcinog•nes, ainsi la production locale de butyrate a pu 

•tre ŽvoquŽe comme facteur antiprolifŽratif. (47) Ces modifications du microbiote dŽrŽgulent 

la rŽponse immunitaire digestive, par exemple par lÕintermŽdiaire de NOD2/CARD15, 

entrainant une inhibition de la rŽponse immunitaire antitumorale locale. (48)  

 

Au niveau de la reconnaissance antigŽnique, lÕinhibition du TLR-4 par un anticorps 

spŽcifique dans des Žtudes murines rŽduit la survenue de polypes et de CCR. De plus, 

lÕanalyse anatomopathologique de biopsies de patients porteurs de MICI retrouve une 

corrŽlation entre lÕexpression du TLR-4 et la survenue de CCR (92%), dysplasie de haut-

grade (78%), bas-grade (53%) et lÕabsence de dysplasie (21%), suggŽrant lÕinfluence de ce 

mŽcanisme dans la cancŽrogŽn•se liŽe aux MICI. (49) 

 

Des mŽcanismes liŽs ˆ la transduction semblent Žgalement entrer en jeu dans la 

survenue du CCR associŽ aux MICI : une hyperexpression de lÕIL21 a ŽtŽ retrouvŽe sur des 

biopsies de patients successifs, avec une implication confirmŽe par des travaux sur des 

mod•les murins. (50) De mani•re comparable, lÕimplication  dÕautres effecteurs comme lÕIL6, 



 16 

STAT3, Smad7 ou lÕIL23 a pu •tre ŽtudiŽe avec la frŽquente survenue dÕun dŽsŽquilibre de la 

rŽponse immunitaire : Th1 plus importante, Th17 moindre, faisant suspecter leur r™le dans la 

dŽrŽgulation immunitaire anti-tumorale.  (51) (52) (53) 

 

!"#"@ A7+&2*'/.0%)(*/2* '<1+2)+(2-*'3'

 

Des mŽcanismes dÕinstabilitŽ chromosomique et des tŽlom•res ont Žgalement ŽtŽ 

ŽvoquŽs comme pouvant participer ˆ la dŽgŽnŽrescence des MICI, de m•me que la 

mŽthylation CpG ou encore des altŽrations des mŽcanismes dÕapoptose. (32)  (54) 

 

Ainsi, de multiples voies de carcinogŽn•se sont mises en jeu ˆ la fois au niveau de la 

cellule ŽpithŽliale colique, du stroma adjacent, de la microvascularisation, et de la rŽponse 

immunitaire anti-bactŽrienne et anti-tumorale. Ceci est dÕautant plus complexe que 

sÕassocient ensemble plusieurs mŽcanismes distincts : indŽpendants et liŽs ˆ lÕinflammation. 

(55) Ces phŽnom•nes sÕentrecroisent avec la machinerie cellulaire de lÕinflammation, en 

faisant un mod•le dÕŽtude particulier de carcinogŽn•se. (56) 

 

Quoique encore mal comprise, cette carcinogŽn•se est probablement ˆ lÕorigine dÕune 

biologie tumorale diffŽrente et dÕun comportement tumoral (localisation, Žvolution locale et 

mŽtastatique, facteurs de risques et pronostic) particulier malgrŽ des formes 

anatomopathologiques proches du CCR sporadique. (12) (57) 
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Tous ces mŽcanismes molŽculaires, connus ou non, induisent macroscopiquement une 

Žvolution progressive selon une sŽquence dysplasie-cancer, diffŽrente de la sŽquence 

classique adŽnome-cancer. (58) 
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La dysplasie dŽfinit un ensemble de modifications cytologiques et histologiques 

ŽpithŽliales prŽcŽdant le dŽveloppement dÕun adŽnocarcinome. DiffŽrents stades de dysplasie 

avec anomalies anatomopathologiques de sŽvŽritŽ croissante ont pu •tre dŽcrits par Ridell : 

dysplasie absente, indŽfinie ou positive de bas et haut-grade. (59) Ce diagnostic de dysplasie 

est nŽanmoins difficile avec un continuum anatomopathologique des aspects de bas-grade, 

haut-grade puis de carcinome invasif rendant cette classification subjective. (60) (61) 

 

Cette sŽquence dysplasie-cancer et lÕexistence de facteurs de risque 

anatomopathologiques permettent un dŽpistage basŽ sur la mise en Žvidence et le traitement 

de la dysplasie, bien avant le stade de cancer invasif. De plus, des lŽsions macroscopiques 

caractŽristiques sont fortement associŽes ˆ la dysplasie : lŽsion plane atypique, ou surŽlevŽe 

(Dysplasia-Associated LŽsion or Mass Ð DALM) , facilitant sa reconnaissance en endoscopie 

et permettant des biopsies ciblŽes, m•me si cette identification reste imparfaite. (62) (63)  
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Le risque de dŽgŽnŽrescence est similaire entre MC et RCH : chez des patients opŽrŽs 

pour MICI colique ou rectale, la survenue de CCR ne diff•re pas selon le type de maladie. 

NŽanmoins, le pronostic du CCR survenant sur MC semble plus pŽjoratif. (64)  (65) 
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La durŽe dÕŽvolution de la MICI est probablement un facteur important : une Žtude 

rŽcente reprenant 67 CCR survenant sur MICI rapporte une durŽe mŽdiane dÕŽvolution de 17 

ans entre diagnostic de MICI et de CCR, suggŽrant que la dŽgŽnŽrescence intervient apr•s une 

durŽe dÕinflammation prolongŽe. (66) La plupart des Žtudes ŽpidŽmiologiques sur le risque de 

CCR associŽ aux MICI retrouve une corrŽlation entre durŽe dÕŽvolution et survenue de cancer, 

le risque Žtant particuli•rement significatif au delˆ dÕune pŽriode initiale de 8 ˆ 10 ans 

dÕŽvolution. (29) 

 

LÕ‰ge au diagnostic a Žgalement ŽtŽ retrouvŽ dans plusieurs travaux, mais nÕest pas 

nŽcessairement un facteur indŽpendant de la durŽe dÕŽvolution Žtant donnŽ la possibilitŽ 

dÕŽvolution asymptomatique prolongŽe avant le diagnostic clinique de MICI ou de CCR. (67) 
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1.3.1.3.1 Inflammation, frŽquence et gravitŽ des poussŽes 

 

LÕintensitŽ de lÕinflammation muqueuse semble entrer en jeu dans la dŽgŽnŽrescence. 

Une Žtude a pu dŽmontrer quÕune inflammation plus sŽv•re, ŽvaluŽe histologiquement par 

lÕinfiltrat en polynuclŽaires neutrophiles sur des biopsies de patients suivis pour MICI, Žtait 

associŽe ˆ un risque majorŽ de survenue de CCR (HR=4,7). (68) Ceci a Žgalement ŽtŽ 

retrouvŽ dans des travaux plus rŽcents, avec des risques relatifs respectifs de 3 et 3,68. (69) 

(70) 

 

LÕinflammation a Žgalement ŽtŽ estimŽe par diffŽrents marqueurs, dont la vitesse de 

sŽdimentation (VS) et la protŽine rŽactive au polysaccharide C (CRP) qui ont ŽtŽ proposŽs 

comme des facteurs de risque de survenue de CCR, suggŽrant un effet de lÕintensitŽ de 

lÕinflammation, mesurable par ces marqueurs biologiques. (71) 
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1.3.1.3.2 Etendue 

 

LÕŽtendue anatomique entre Žgalement en jeu dans la dŽgŽnŽrescence. LÕŽtude 

fran•aise Cesame, retrouvait une anciennetŽ de la MICI supŽrieure ˆ 10 ans et une extension 

colique supŽrieure ˆ 50 % comme facteurs de risque (SIR=7,0) de survenue de CCR.  Le 

risque semble donc surtout ŽlevŽ dans les atteintes pancoliques. (28) Au delˆ de la localisation 

digestive, une atteinte extra-intestinale pourrait tŽmoigner de lÕŽtendue et de la gravitŽ de la 

maladie mais nÕa pas ŽtŽ ŽtudiŽe comme facteur de risque indŽpendant. (7) 

 

1.3.1.3.3 Localisation : 

 

La localisation anatomique pourrait Žgalement modifier le risque de CCR : des travaux 

retrouvaient un dŽlai significativement plus court entre DBG et DHG ou CCR en cas 

dÕatteinte distale sur le cadre colique (en aval de lÕangle colique gauche Ð HR=5). De plus, la 

localisation tumorale semble corrŽlŽe avec localisation de lÕinflammation, plus frŽquente en 

aval de lÕangle colique gauche. (72) (64)  

 

1.3.1.3.4 PhŽnotype stŽnosant / fistulisant 

 

LÕexistence dÕune stŽnose colique pourrait •tre un marqueur indŽpendant de risque, 

avec une prŽvalence estimŽe ˆ 4,4% de CCR sur les stŽnoses visibles en endoscopie, bien 

supŽrieure ˆ celle retrouvŽe en lÕabsence de stŽnose. (SIR = 6,5). Une Žtude fran•aise a estimŽ 

ce chiffre  ̂3,5% de dysplasie et/ou CCR sur une stŽnose colique. La diffŽrence entre stŽnose 

inflammatoire, active ou non, tŽmoin de lÕactivitŽ de la MICI ou stŽnose tumorale, 

possiblement indŽpendante des phŽnom•nes inflammatoires nÕest cependant pas Žquivoque. 

(25) (73) (74) (75) 
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1.3.1.3.5 Atteinte valvulaire ilŽo-colique : 

 

Une ilŽite dite Ç de reflux È est une entitŽ marquŽe par lÕatteinte inflammatoire de la 

derni•re anse ilŽale, de physiopathologie mal dŽfinie possiblement liŽe ˆ un reflux par 

incontinence de la valvule de Bauhin et/ou une extension de phŽnom•nes inflammatoires 

locaux. Son existence propre est controversŽe mais elle a ŽtŽ  rattachŽe ˆ un risque majorŽ de 

CCR (OR=3,53) dans 2 Žtudes rŽcentes. NŽanmoins, il nÕest pas Žvident quÕil sÕagisse dÕun 

mŽcanisme indŽpendant mais plut™t du simple reflet de lÕextension en pancolite. (76) (77)  
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Le sexe ne semble pas intervenir dans le risque de CCR. Un seul travail a retrouvŽ un 

risque de dŽgŽnŽrescence faiblement majorŽ dans le sexe masculin (RR 1,6) mais dÕautres 

Žtudes nÕont pas confirmŽ cette hypoth•se. (78) 

 

LÕinfluence de facteurs gŽnŽtiques a ŽtŽ ŽvoquŽe au cours des mŽcanismes de 

carcinogŽn•se, facteurs ˆ la fois communs au dŽveloppement des MICI et du CCR, ˆ lÕorigine 

dÕun risque familial majorŽ. Dans plusieurs travaux de mŽthodologies diffŽrentes, un 

antŽcŽdent familial de CCR Žtait plus frŽquemment retrouvŽ chez les patients prŽsentant un 

CCR sur RCH avec un Hazard Ratio entre respectivement 2,33 et 3,4. (79) (80) Ce risque 

Žtait encore plus ŽlevŽ (RR=9,2) si lÕantŽcŽdent Žtait 1er degrŽ et survenait ̂ un ‰ge infŽrieur ˆ 

50 ans chez le cas index. (81) 
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De nombreux antŽcŽdents mŽdicaux ont ŽtŽ rattachŽs ˆ une modification du risque de CCR 

chez les patients porteurs de MICI. 
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LÕassociation dÕune Cholangite SclŽrosante Primitive (CSP) et dÕune MICI constitue 

une association rare, mais ˆ haut risque de dŽgŽnŽrescence. (82) Cette hypoth•se rŽsulte dÕun 

travail ancien o• une CSP Žtait prŽsente chez 28% des patients ayant dŽveloppŽ une dysplasie 

ou un CCR contre 0% chez ceux prŽsentant une MICI non dŽgŽnŽrŽe. (83) DÕautres travaux 

ont prŽcisŽ ce risque de dŽgŽnŽrescence, multipliŽ par 5 (HR=4,72) en cas dÕassociation ˆ une 

CSP. Le risque cumulŽ est ainsi de presque 25% de survenue de CCR ˆ 10 ans du diagnostic 

de CSP associŽ ˆ la MICI. (80) (84) Plusieurs mŽta-analyses rŽcentes ont confirmŽ ces 

donnŽes. (85) (86) (87)   

 

Sur un plan physiopathologique, les r™les respectifs dÕune toxicitŽ de la bile, directe 

sur lÕŽpithŽlium colique ou indirecte en entrainant un dŽficit en folates par exemple, et dÕune 

prŽdisposition gŽnŽtique ˆ lÕassociation de CSP et MICI restent dŽbattus. (88) 
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DÕautres pathologies, notamment inflammatoires, ont ŽtŽ incriminŽes dans la survenue 

de CCR : lÕhyperhomocystŽinŽmie prŽsentait dans 2 travaux une prŽvalence significativement 

plus ŽlevŽe chez les patients prŽsentant une MICI que dans la population gŽnŽrale, et 

notamment chez ceux prŽsentant une dŽgŽnŽrescence. (89) (90) Egalement, une carence en 

folates, possiblement liŽe ˆ une cholestase dans la CSP, a Žgalement ŽtŽ proposŽe, sans 

vŽritable justification scientifique, comme facteur de risque de CCR associŽ aux MICI.  
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Certains ŽlŽments environnementaux ont ŽtŽ mis en Žvidence comme facteurs de 

risque de survenue de CCR sporadiques : lÕobŽsitŽ, le tabagisme, lÕalimentation carnŽe. 

(91)(92) (93) (94) Leur r™le sur le microbiote est connu mais, actuellement, aucune donnŽe 

bibliographique ne confirme leur r™le favorisant la survenue de CCR chez les patients 

prŽsentant une MICI. (95) 
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DŽjˆ reliŽes ˆ une augmentation du risque nŽoplasique quelle quÕen soit la localisation, 

et notamment pour le lymphome et les cancers cutanŽs ŽpithŽliaux, diffŽrentes molŽcules 

utilisŽes dans la prise en charge des MICI ont ŽtŽ incriminŽes comme facteurs de risque ou de 

protection dans la survenue de CCR. (96) (97) (98) 
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LÕeffet thŽrapeutique des traitements sur la MICI permet dans les cas de bonne rŽponse 

thŽrapeutique une cicatrisation muqueuse qui permet dÕamŽliorer la dŽtection, ˆ la fois en 

endoscopie et en anatomopathologie des lŽsions suspectes, amŽliorant le dŽpistage des stades 

prŽcancŽreux, pouvant avoir pour effet de rŽduire la survenue de cancer invasif. De plus, la 

rŽduction globale de lÕinflammation et des effets propres ̂ chaque molŽcule pourraient •tre 

mis en jeu, avec des actions anti-inflammatoires et antiprolifŽratives ciblŽes. (99) 

 

NŽanmoins, le risque de retarder le recours ˆ la chirurgie est rŽel, notamment en raison 

de lÕefficacitŽ clinique des immunosuppresseurs et des anti-TNF, avec rŽmission clinique 

prolongŽe mais inflammation infra-clinique persistante. (100)  
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Plusieurs mŽcanismes physiopathologiques ont ŽtŽ ŽvoquŽs, en particulier la 

modulation de la production de cytokines inflammatoires, lÕinhibition de la cyclo-oxygŽnase, 

lÕinhibition de la production de radicaux oxydatifs, de prostaglandines et leucotri•nes. (101)  

 

Une rŽduction du risque ˆ long terme de cancer colorectal sporadique a ŽtŽ observŽe 

avec lÕutilisation dÕaspirine. (102) Par analogie, il a ŽtŽ recherchŽ un Žventuel effet protecteur 

des autres dŽrivŽs salicylŽs : cette rŽduction de risque (RR 0,38) a Žgalement ŽtŽ retrouvŽe 

avec la sulfasalazine (103), ainsi que pour le 5-ASA (RR 0,6). (104) LÕutilisation de salicylŽs 

a Žgalement ŽtŽ retrouvŽe, sur une Žtude plus large, comme un facteur protecteur de la 

dŽgŽnŽrescence. (105)  

 

DÕautres travaux nÕont au contraire pas rŽussi ˆ confirmer une telle diffŽrence, 

possiblement par manque de puissance ou utilisation dÕune mŽthodologie diffŽrente. (106) 

(107) Concernant la durŽe de traitement, une Žtude amŽricaine nÕobservait pas de diffŽrence 

entre 1 et 5 ans de traitement salicylŽ sur le risque de CCR. (108) Ainsi, lÕeffet dÕun 

traitement salicylŽ sur le risque de CCR reste actuellement incertain.  
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Plusieurs Žtudes ont Žgalement ŽtŽ rŽalisŽes avec les immunosuppresseurs : 

lÕexposition aux thiopurines a ŽtŽ retrouvŽe protectrice, ˆ la fois pour lÕazathioprine (AZA) 

(HR=0,28) et la 6-mercaptopurine (6MP), de la survenue de dysplasie de haut grade ou de 

cancer invasif. (28) (96) (70) Ceci est statistiquement confirmŽ par la rŽalisation dÕune mŽta-

analyse rŽcente, bien que les mŽcanismes en cause ne soient pas explicitŽs. (98) 

 



 24 

!"4"@"< A)+(MH[S'3''

 

Les anti-TNF ont Žgalement ŽtŽ ŽtudiŽs, avec ici-encore un risque thŽorique 

ambivalent : majoration de la survenue de cancers du fait de mŽcanismes propres, mais aussi 

rŽduction potentielle du cancer colorectal en minimisant lÕinflammation. 

 

Une mŽta-analyse sur 8 Žtudes ne retrouve pas dÕeffet significatif prŽventif sauf dans 

un sous-groupe traitŽ ˆ plus faibles doses, de faible effectif rendant lÕinterprŽtation de ce 

rŽsultat difficile. (109) Une sŽrie amŽricaine rŽcente ne retrouve pas de diffŽrence de survenue 

de CCR chez les patients traitŽs ou non par Infliximab (IFX). (110)  
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LÕacide urso-dŽsoxycholique a ŽtŽ proposŽ comme ayant un effet protecteur, mais une 

seule mŽta-analyse est actuellement disponible et ne retrouve pas dÕassociation (OR 0,81) Son 

effet pourrait •tre limitŽ aux patients prŽsentant une association MICI-CSP. (111)  

 

Au total, malgrŽ des donnŽes discordantes, il existe un consensus considŽrant une 

possible rŽduction du risque par chimioprŽvention par 5-ASA dans la RCH et acide urso-

dŽsoxycholique dans la CSP. Il nÕest pas recommandŽ actuellement lÕutilisation des 

thiopurines pour un Žventuel effet protecteur de survenue de CCR. (112) 
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Plusieurs caractŽristiques cliniques particuli•res du CCR associŽ aux MICI ont ŽtŽ 

individualisŽes. 
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Une frŽquente multifocalitŽ a ŽtŽ retrouvŽe, avec des localisations tumorales multiples 

sur le cadre colique, jusquÕˆ 21% des patients. (113) Une autre Žtude retrouve 10% de lŽsions 

synchrones, significativement plus frŽquentes que pour les CCR sporadiques. (114)  
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Des dŽgŽnŽrescences surviennent Žgalement sur segments digestifs exclus (moignon 

rectal, rectum restant, etc) nŽcessitant lÕintŽgration de ces localisations potentielles dans les 

programmes de surveillance. Un travail ancien Žvaluait ˆ 4,8% la prŽvalence du CCR sur 

rectum restant apr•s colectomie totale. Ce risque serait encore plus important parmi les 

patients ayant bŽnŽficiŽ dÕune colectomie antŽrieure pour CCR. (115)  NŽanmoins ces 

rŽsultats ne sont pas retrouvŽs dans dÕautres travaux plus rŽcents, probablement du fait dÕune 

meilleure surveillance. (116) 
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Des dŽgŽnŽrescences peuvent survenir au niveau de la jonction ano-rectale, 

possiblement en relation avec une inflammation chronique sur lŽsions ano-pŽrinŽales de MC : 

plusieurs cas de fistules Ç chroniques È dŽgŽnŽrŽes en adŽnocarcinome ont ŽtŽ rapportŽs, avec 

un pronostic pŽjoratif du fait dÕun frŽquent retard au diagnostic. (117) (118) 

 

Des cancers primitifs ou des rŽcidives peuvent survenir apr•s coloproctectomie totale 

et anastomose ilŽo-anale, tant sur lÕanastomose que sur le rŽservoir. (119) Ce risque Žtait 

significativement plus ŽlevŽ si la coloproctectomie avait ŽtŽ indiquŽe pour CCR ou dysplasie. 

NŽanmoins, ce risque reste faible, ŽvaluŽ ˆ 1,5% dans un travail rŽcent, et bien infŽrieur au 

risque thŽorique de dŽgŽnŽrescence avant chirurgie. (120) 
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 Avec une meilleure connaissance de la physiopathologie et des facteurs de risque de 

survenue du CCR sur MICI, plusieurs Žquipes ont proposŽ et ŽvaluŽ lÕefficacitŽ de diffŽrents 

protocoles de dŽpistage. (121) (122) (123) Ainsi, un dŽpistage endoscopique permet de 

dŽtecter le CCR ˆ un stade plus prŽcoce avec un meilleur pronostic, mais lÕobservance ˆ 

moyen et long-terme reste une limite et rien ne confirme une meilleure survie des patients 

surveillŽs.  (124) (125) (126) 
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La chromo-endoscopie, permettant par la coloration dÕamŽliorer la sensibilitŽ de 

dŽtection, notamment des lŽsions planes, est couramment utilisŽe : plusieurs travaux ont 

confirmŽ une meilleure dŽtection des lŽsions en chromoendoscopie mais lÕimpact rŽel sur la 

positivitŽ des biopsies rŽalisŽes reste discutŽ. (127) (128) 

 

DÕautres techniques plus rŽcentes comme les colorations virtuelles : Narrow-Band-

Imaging, lÕendomicroscopie confocaleÉ sont Žgalement utilisŽes mais manquent 

dÕŽvaluation et ne sont pas encore de pratique courante. (129)  (130) 

 

Une individualisation du dŽpistage endoscopique a ŽtŽ proposŽe, permettant, en 

dŽfinissant des groupes de bas- et haut-risque gr‰ce ˆ diffŽrents facteurs cliniques, 

dÕamŽliorer lÕobservance et la dŽtection des lŽsions et dÕaugmenter les performances de cette 

stratŽgie. (131) (132) 
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Une stratŽgie de surveillance par radiologie et imagerie de coupe semble actuellement 

en Žchec : les lŽsions infiltrantes et planes sont difficilement mises en Žvidence et  les lŽsions 

spŽcifiques de MICI peuvent engendrer de nombreux faux-positifs et nŽgatifs. Ainsi, si les 

modalitŽs dÕimagerie sont clairement ŽnoncŽes pour le suivi de lŽsions inflammatoires, 

lÕintŽr•t dÕun dŽpistage radiologique de la dŽgŽnŽrescence est nul. (133) (134) LÕutilisation de 

la tomographie par Žmission de positions (TEP) ne semble pas montrer dÕapport, la fixation 

identique de lŽsions inflammatoires et nŽoplasiques sur le m•me examen emp•chant tout 

diagnostic. (135)  

 

Des examens biologiques, notamment par la recherche de biomarqueurs pourraient 

prŽsenter un avantage. La calprotectine fŽcale a ŽtŽ testŽe, confirmant son intŽr•t comme 

marqueur de lÕinflammation muqueuse, sans retrouver de performances significatives pour le 

dŽpistage du CCR sur MICI. Il nÕexiste donc pas ˆ lÕheure actuelle de modalitŽs biologiques 

de dŽpistage. (136) 
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LÕAmerican Gastroenterological Association (AGA) recommande la rŽalisation dÕune 

coloscopie de surveillance au maximum 8 ans apr•s le dŽbut des sympt™mes de MICI, avec 

un intervalle entre 2 coloscopies entre 1 et 3 ans apr•s 2 examens nŽgatifs. (137) 

 

LÕEuropean Crohn and Colitis Organisation (ECCO)  prŽconise une coloscopie initiale 

6 ˆ 8 ans apr•s le dŽbut des sympt™mes. Le rythme de la surveillance endoscopique dŽpend 

ensuite du profil de risque individuel de chaque patient : tous les 1 ˆ 2 ans pour les cas ˆ haut 

risque et tous les 3 ˆ 4 ans pour les cas ˆ bas risque. Chez les patients avec CSP, la 

surveillance doit •tre annuelle. Les formes rectales simples ne sont pas incluses dans cette 

surveillance. (112) (138) (139) 
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En France, la SociŽtŽ Fran•aise dÕEndoscopie Digestive  prŽconise Žgalement une 

stratŽgie basŽe sur le risque : la coloscopie initiale doit •tre programmŽe 6 ˆ 8 ans apr•s le 

dŽbut de la MICI, la pŽriodicitŽ des examens se situe entre 1 et 4 ans, basŽe sur un risque 

simplifiŽ estimŽ par 4 facteurs (antŽcŽdents familiaux, Žtendue de la MICI, activitŽ 

endoscopique sous traitement, stŽnoses ou pseudopolypes), avec une prŽparation colique 

optimale, une chromoendoscopie si rŽalisable et la pratique de biopsies ŽtagŽes. (140) (141) 
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La Dysplasie de Bas Grade (DBG) mise en Žvidence en endoscopie doit faire lÕobjet 

dÕune surveillance renforcŽe. Le Consensus ECCO recommande en prŽsence de dysplasie une 

relecture par un second anatomopathologiste expert. Apr•s confirmation du diagnostic 

histologique, les lŽsions en relief peuvent •tre traitŽes endoscopiquement, notamment par 

polypectomie. Le risque de CCR associŽ ˆ la dysplasie de bas-grade nÕest pas nŽgligeable 

nŽcessitant une surveillance Žtroite au dŽcours. Il nÕy a pas actuellement de donnŽes 

suffisantes pour suggŽrer le bŽnŽfice dÕune colectomie pour les lŽsions planes rŽsŽcables 

endoscopiquement. (112) (142) (143) 

 

Si une Dysplasie de Haut Grade (DHG) est mise en Žvidence, le risque de 

dŽgŽnŽrescence en CCR Žtant important, il est gŽnŽralement recommandŽ la rŽalisation dÕune 

rŽsection chirurgicale. Le consensus ECCO prŽconise une double lecture 

anatomopathologique de confirmation. Apr•s confirmation de DHG, il est indiquŽ une 

colectomie, prophylactique de la survenue de CCR. Cette colectomie est de type 

Ç oncologique È avec rŽsection monobloc et curage ganglionnaire, de m•me que lors dÕun 

CCR avŽrŽ rŽsŽcable. (112) 
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La mise en Žvidence dÕune lŽsion typique de type DALM  fait Žgalement discuter, pour 

des raisons identiques de haut risque de dŽgŽnŽrescence, lÕindication dÕune colectomie, y 

compris dans lÕŽventualitŽ de biopsies non-dysplasiques. (112) (144) (145) (146)  

 

Une colectomie prophylactique pourrait Žgalement •tre envisagŽe dans dÕautres 

situations avant dŽgŽnŽrescence. Certains auteurs la discutent notamment chez les patients ˆ 

haut-risque et/ou non-compliants aux programmes de dŽpistage, ˆ mettre en balance avec le 

risque chirurgical. (21) (147) (148)   
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De nombreuses Žtudes ont colligŽ des patients prŽsentant un CCR sur MICI, 

permettant lÕŽtude de leur survie. Si initialement, la survie apr•s diagnostic de CCR-MICI 

Žtait extr•mement faible, de lÕordre de 4%, (149) le diagnostic ˆ des stades plus prŽcoces et 

les progr•s des traitements disponibles ont permis dÕamŽliorer cette survie, m•me si celle-ci 

reste pŽjorative comparativement ˆ une MICI non dŽgŽnŽrŽe avec une mortalitŽ multipliŽe par 

3,8. (114) (150) 

 

Actuellement, plusieurs travaux rapportent des survies globales supŽrieures ˆ 50% ˆ 5 

ans, tous stades confondus, jusquÕˆ 77% pour des donnŽes rŽcentes. (151) (152) 

Comparativement aux CCR sporadiques, les rŽsultats restent discordants, certaines Žtudes 

retrouvant un moindre pronostic du CCR associŽ aux MICI, sous rŽserves de multiples biais 

et non confirmŽ par dÕautres recherches. (153) (154) (155) (156) M•me si les rŽsultats de ces 

diffŽrentes Žtudes sont variables, ces cancers survenant sur MICI sont souvent invasifs en 

dŽpit de leur petite dimension, mais leur pronostic, longtemps rŽputŽ plus pŽjoratif, semble en 

fait Žquivalent ˆ celui des CCR sporadiques. 
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La rŽcidive de ces cancers nÕest pas rare, ˆ la fois locorŽgionale et mŽtastatique. Une 

Žtude rŽcente a objectivŽ 7,7% de rŽcidive apr•s chirurgie. (157)  Une rŽcidive locorŽgionale 

pourrait •tre plus frŽquente, comparativement au CCR sporadique. (156) 
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 Bien que le pronostic des CCR compliquant une MICI semble proche de celui des 

CCRS, diffŽrents facteurs pronostiques pourraient •tre spŽcifiques aux CCR-MICI  : outre 

lÕextension au diagnostic et le degrŽ de diffŽrentiation, lÕexistence dÕune aneuploidie a ŽtŽ 

rapportŽe. (114) (158) Plusieurs formes, de pronostics diffŽrents, pourraient exister mais ne 

sont actuellement pas individualisŽes. (159) 
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Actuellement, du fait de la relative raretŽ de cette pathologie, peu dÕŽtudes ont 

spŽcifiquement analysŽ les rŽsultats de traitements spŽcifiques (chimiothŽrapie, radiothŽrapie) 

dans les MICI dŽgŽnŽrŽes. Les recommandations nationales ne mentionnent pas ces cas 

spŽcifiques. (160) 
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Les rŽsultats de la radiothŽrapie rŽalisŽe sur CCR-MICI ne semblent pas diffŽrer des 

donnŽes connues dans la littŽrature sur le CCR, ˆ la fois en terme dÕefficacitŽ et de 

complications. (161) Une seule Žtude retrouve significativement plus de complications liŽes ˆ 

la radiothŽrapie, mais lÕirradiation de ces tumeurs fait appel ˆ des protocoles multiples et 20% 

des complications uniquement sont graves soit un taux similaire ˆ  la littŽrature. (162) Ainsi le 

risque thŽorique de toxicitŽ majorŽe de la radiothŽrapie en cas dÕatteinte rectale des MICI, ne 

semble pas confirmŽ. 
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Peu de donnŽes sont disponibles sur lÕapplication de chimiothŽrapie anticancŽreuse 

chez les patients porteurs de MICI : un travail a ŽvaluŽ le traitement par 5-fluoro-uracile 

(5FU), conduisant ˆ la conclusion de la faisabilitŽ, sans adaptation malgrŽ la survenue 

majorŽe de diarrhŽes, de cette chimiothŽrapie chez ces patients. (163) Aucune Žvaluation 

concernant des protocoles de chimiothŽrapie spŽcifique ou lÕusage de thŽrapies ciblŽes et/ou 

anti-angiogŽniques nÕest rapportŽe. 

 

Pour les patients sous traitement de leur MICI et notamment sous 

immunosuppresseurs, une revue dŽtaillant le management des immunosuppresseurs (IS) et 

anti-TNF en cas de cancer rel•ve une rŽduction frŽquente des posologies dÕIS, mais il nÕexiste 

pas ̂  lÕappui dÕobservations concernant spŽcifiquement le cancer colorectal. Il a ŽtŽ ŽvoquŽ, 

sur des arguments physiopathologiques, un risque majorŽ de myelosuppression avec 

lÕassociation thiopurines et chimiothŽrapie. (164)  
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La rŽsection chirurgicale du CCR survenant sur MICI, par analogie avec le CCR 

sporadique, est ˆ lÕheure actuelle le traitement de rŽfŽrence, permettant dans une majoritŽ de 

cas une prise en charge adaptŽe et simultanŽe des 2 pathologies nŽoplasique et inflammatoire. 

(165) (166) En effet, au delˆ de lÕobjectif oncologique, le geste chirurgical permet une 

amŽlioration des sympt™mes liŽs ˆ la MICI, sans altŽrer le pronostic fonctionnel, notamment 

en cas de rŽsection rectale.  (167) 
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LÕindication chirurgicale est retenue devant un CCR survenant sur MICI. Une 

rŽsection chirurgicale de type oncologique est recommandŽe, par analogie Žvidente avec le 

CCR sporadique, y compris en cas de colectomie totale ou coloproctectomie. (168) (169) 
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La nŽcessitŽ dÕune rŽsection large par colectomie totale (CT) ou coloproctectomie 

totale (CPT) se base sur le rationnel connu dÕune multifocalitŽ estimŽe supŽrieure ˆ 10% ˆ la 

fois pour la MC et la RCH : il existe ainsi un risque thŽorique de non-traitement dÕun cancer 

mŽconnu et de survenue de second cancer apr•s rŽalisation dÕune colectomie segmentaire. 

 

Plusieurs travaux ont comparŽ le bŽnŽfice dÕune exŽr•se segmentaire ou Žtendue, sans 

montrer de diffŽrences significatives de survie, de rŽcidive et de rŽsultat fonctionnel et 

formulent des conclusions diverses. (170) (171) Outre lÕextension du geste chirurgical 

nŽcessaire pour lŽsions multifocales, plusieurs patients ayant bŽnŽficiŽ dÕune colectomie 

segmentaire prŽsentaient une rŽcidive de dysplasie ou CCR ˆ distance, nŽcessitant une 

rŽintervention. (172)   
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De plus, aucun travail nÕa ŽvaluŽ les possibilitŽs dÕexŽr•ses locales, chirurgicales et/ou 

endoscopiques sous-muqueuses comme traitement du CCR de petite taille survenant sur MICI. 

 

La rŽalisation dÕune coloproctectomie totale est ainsi recommandŽe en cas de RCH 

dŽgŽnŽrŽe, une colectomie totale avec anastomose ilŽo-rectale restant une option dans des 

situations sŽlectionnŽes. (169) Au total, si une coloproctectomie totale semble adaptŽe dans le 

traitement du CCR sur RCH, une exŽr•se Žtendue reste controversŽe dans le CCR sur MC. 
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Le rŽtablissement de continuitŽ digestive par anastomose ilŽo-anale fait nŽanmoins 

lÕobjet de controverses. La rŽalisation du curage ganglionnaire pourrait en thŽorie, notamment 

sur un plan anatomique par la ligature-section ˆ lÕorigine de lÕart•re ilŽo-caeco-appendiculaire, 

compliquer les possibilitŽs de rŽtablissement de continuitŽ digestive. NŽanmoins, aucun 

argument bibliographique ne met en relation la rŽalisation dÕun curage ganglionnaire Žtendu 

avec le taux de rŽalisation dÕanastomose ilŽo-anale, ne confirmant pas cette crainte. (173) 

 

Les modalitŽs dÕanastomose, avec ou sans mucosectomie complŽmentaire, ont ŽtŽ 

dŽbattues, avec les risques dÕune part de rŽcidive inflammatoire et dÕautre part de 

dŽgŽnŽrescence de la collerette muqueuse rŽsiduelle. (174) Les recommandations de lÕECCO 

(169) rappellent quÕil nÕexiste aucun argument en faveur dÕun avantage oncologique ˆ la 

mucosectomie, diffŽrentes techniques Žtant rŽalisables.  

 

Une anastomose ilŽo-anale peut Žgalement •tre envisagŽe dans les MC mais reste 

fonction de lÕatteinte ano-rectale, lÕabord laparoscopique semble Žgalement prŽsenter des 

avantages indŽniables. (175) (176) (168) La rŽalisation dÕun rŽservoir induit un risque 

potentiel de dŽgŽnŽrescence de ce rŽservoir, qui reste nŽanmoins faible de lÕordre de 1%. 

(119) 
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Au total, la dŽgŽnŽrescence des MICI reste rare, avec une incidence actuellement 

estimŽe  ̂1%. Les facteurs de risque potentiels sont nombreux, certains reconnus, mais les 

donnŽes restent contradictoires. En effet, les Žtudes de ces facteurs de risque sont de 

rŽalisation difficile, sur des pŽriodes longues, notamment avec une Žvolution parall•le des 

facteurs environnementaux et des traitements disponibles. Des recommandations de dŽpistage 

existent, de plus en plus dŽtaillŽes, mais reposent sur des donnŽes bibliographiques limitŽes et 

anciennes. LÕefficacitŽ de ces programmes de dŽpistage reste insuffisante, avec des difficultŽs 

diagnostiques et une validitŽ incertaine en situation prŽopŽratoire. 

 

La mise en Žvidence dÕune dysplasie ou dÕun CCR, dans le cadre du dŽpistage ou non, 

appelle une prise en charge mŽdico-chirurgicale spŽcifique, dont les modalitŽs restent 

problŽmatiques, m•me si le traitement semble gŽnŽralement superposable ˆ celui du CCR 

sporadique, avec un pronostic globalement similaire. 

)

 )
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LÕobjectif principal du travail Žtait dÕŽvaluer le pronostic oncologique des patients opŽrŽs 

pour CCR associŽ ˆ une MICI. 
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Les objectifs secondaires Žtaient de :  

- Evaluer la qualitŽ de la chirurgie oncologique chez les patients prŽsentant une MICI. 

- Evaluer le risque de survenue de CCR sur MICI. 

- Identifier les facteurs de risque de survenue de CCR sur MICI . 
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Il sÕagit dÕune Žtude rŽtrospective, monocentrique, comparative menŽe sur 3 cohortes de 

patients : 

 -MICI  : Patients avec MICI colique sans cancer colorectal (Cohorte A) 

 -CCR-MICI  : Patients avec MICI colique et cancer colorectal (Cohorte B) 

 -CCR-S : Patients avec cancer colorectal sporadique (sans MICI) (Cohorte C) 
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Tous les patients opŽrŽs pour MICI au CHU de Bordeaux entre janvier 2004 et 

dŽcembre 2013 ont ŽtŽ rŽtrospectivement analysŽs pour cette Žtude. Durant cette pŽriode, 

parmi 643 patients hospitalisŽs prŽsentant une MICI, 503 Žtaient traitŽs chirurgicalement : 

305 pour atteinte gr•lique, 192 pour atteinte colique dont 21 MICI dŽgŽnŽrŽes. Les patients 

dont la MICI nÕŽtait pas histologiquement confirmŽe ou prŽsentant un cancer autre que 

colorectal Žtaient exclus. Les patients prŽsentant une MICI colique, sans et avec CCR, Žtaient 

classŽs en 2 cohortes A et B respectivement. 

 

La Cohorte C Žtait constituŽe de patients ayant tous bŽnŽficiŽ dÕune chirurgie de 

rŽsection colique ou rectale au CHU de Bordeaux pour CCR sporadique selon un ratio 

dÕappariement 3:1. Les patients Žtaient appariŽs en fonction du sexe, de la pŽriode de prise en 

charge, de la localisation (colique/rectale) et du stade tumoral selon la classification TNM. 

Les patients avec MICI ou prŽdisposition gŽnŽtique (PAF, HNPCC) Žtaient exclus de cette 

cohorte. La rŽpartition des patients est rŽsumŽe par la figure 1. 
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Figure 1 - Flux de patients 
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Les patients des cohortes A et B ont ŽtŽ identifiŽs ˆ partir des donnŽes du Programme 

de MŽdicalisation des Syst•mes dÕInformation (PMSI) et confirmŽs par revue de lÕensemble 

des dossiers mŽdicaux. Les patients de la cohorte C Žtaient sŽlectionnŽs ˆ partir des bases de 

donnŽes prŽexistantes des services de chirurgie et dÕanatomopathologie du CHU de Bordeaux. 

LÕensemble des variables Žtait recueilli ˆ partir dÕune fiche de donnŽes standardisŽe, 

disponible en Annexe 1. 
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3.3.2.1.1 Endoscopie :  

 

LÕendoscopie prŽ-opŽratoire de rŽfŽrence Žtait lÕexamen le plus rŽcent au cours de 

lÕannŽe prŽcŽdant lÕintervention chirurgicale, sÕil sÕagissait dÕune coloscopie compl•te. Si une 

rectoscopie Žtait rŽalisŽe, celle-ci Žtait lÕexamen de rŽfŽrence en lÕabsence de coloscopie 

compl•te au cours des 6 mois prŽcŽdents. Une coloscopie compl•te Žtait dŽfinie par la 

mention explicite dÕune intubation caecale dans le compte-rendu dÕexamen. 

 

3.3.2.1.2 Imagerie :  

 

LÕimagerie prŽ-opŽratoire de rŽfŽrence correspondait ˆ lÕexamen radiologique 

abdominal le plus rŽcent au cours de lÕannŽe prŽcŽdant lÕintervention chirurgicale, ˆ 

lÕexception des examens de radiologie conventionnelle.  
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Une colectomie segmentaire correspondait  ̂ la rŽsection dÕun ou plusieurs segments 

du cadre colique : colectomie droite, colectomie gauche, colectomie transverse, colectomie 

angulaire gauche ou droite, sigmoidectomie, dŽfinies par les rŽgions de section digestive. Une 

colectomie droite incluait une section dÕamont gr•lique sur la derni•re anse ilŽale au dessus de 

la valvule ilŽo-caecale. Une proctectomie ou rŽsection rectale antŽrieure correspondait ˆ une 

exŽr•se du rectum entre la charni•re recto-sigmo•dienne et la jonction ano-rectale. Le 

rŽtablissement de continuitŽ digestive, lorsque rŽalisŽ, Žtait variable selon les segments 

coliques rŽsŽquŽs. LÕamputation abdomino-pŽrinŽale Žtait dŽfinie par une exŽr•se rectale et de 

lÕanus avec rŽsection de la marge anale et de lÕensemble de lÕappareil sphinctŽrien, nŽcessitant 

une colostomie terminale abdominale ou pŽrinŽale. 

 

Une colectomie totale comprenait la rŽsection de lÕensemble du cadre colique, entre la 

derni•re anse ilŽale et le haut-rectum. Une coloproctectomie totale Žtait lÕexŽr•se du rectum et 

de lÕensemble du cadre colique, dŽfinie par des sections digestives en amont sur la derni•re 

anse ilŽale et en aval ˆ la jonction ano-rectale, impliquant une ilŽostomie terminale ou un 

rŽtablissement de continuitŽ ilŽo-anal. 

 

Dans les rŽsections intestinales pour MICI, les sections digestives Žtaient rŽalisŽes 

pour une exŽr•se compl•te des lŽsions macroscopiques, avec une marge longitudinale 

minimale (2cm) sur lÕatteinte inflammatoire mŽsocolique. La transsection du mŽsocolon dŽdiŽ 

Žtait rŽalisŽe proche du segment colique. (177) 

 

Les rŽsections intestinales pour CCR connu en prŽ-opŽratoire faisaient appel aux 

principes oncologiques. Les sections digestives Žtaient rŽalisŽes pour obtenir une marge 

longitudinale minimale de 5cm en amont et aval de la tumeur. LÕexŽr•se Žtait monobloc, le 

curage ganglionnaire correspondait ˆ la rŽsection du mŽsocolon dŽdiŽ, basŽ sur les sections 

vasculaires, artŽrielles ˆ lÕorigine : art•re ilŽo-caeco-appendiculaire pour une colectomie 

droite, art•re colique droite pour une colectomie angulaire droite, art•re colique moyenne 

pour une colectomie transverse, art•re colique supŽrieure gauche pour une colectomie 
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angulaire gauche, art•re mŽsentŽrique infŽrieure ˆ lÕorigine (veine mŽsentŽrique infŽrieure au 

bord pancrŽatique) pour une colectomie gauche et de principe ˆ lÕorigine ou si nŽcessaire 

immŽdiatement en aval de lÕart•re colique supŽrieure gauche pour une rŽsection rectale, 

comprenant une exŽr•se totale du mŽsorectum, une exŽr•se cylindrique pour une amputation 

pŽrinŽale. (178) (179) 
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3.3.2.3.1 Diagnostic :  

 

La date dŽfinie de diagnostic de MICI correspondait ˆ la date de dŽbut des sympt™mes 

si celle-ci Žtait prŽcisŽe dans le dossier mŽdical du patient. A dŽfaut, la date de la premi•re 

consultation spŽcialisŽe Žtait retenue. 

 

3.3.2.3.2 Inflammation et type histologique :  

 

LÕactivitŽ inflammatoire Žtait dŽfinie par la prŽsence dÕinfiltrat de cellules 

inflammatoires sur la pi•ce dÕexamen anatomopathologique.   

 

Le type histologique du CCR Žtait celui prŽcisŽ par le compte-rendu 

anatomopathologique : un type mucineux ou bagues ˆ chaton Žtait retenu sÕil Žtait retrouvŽ un 

contingent cellulaire > 50%.  

 

3.3.2.3.3 Traitements :  

 

LÕexistence dÕun traitement mŽdicamenteux Žtait confirmŽe par sa mention dans le 

dossier mŽdical (courrier mŽdicaux et ordonnances). La durŽe de traitement retenue 

correspondait ˆ la pŽriode entre sa mention initiale et la plus rŽcente dans le dossier mŽdical. 
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3.3.2.3.4 MorbimortalitŽ 

 

La morbi-mortalitŽ post-opŽratoire, enregistrŽe sur une pŽriode de 30 jours post-

opŽratoires, Žtait notifiŽe gr‰ce ˆ la grille Žtablie par Dindo et Clavien. (180) Celle-ci est 

rŽsumŽe en Annexe 2. 

 

Un sŽjour en rŽanimation Žtait dŽfini par une admission administrative du patient en 

service de rŽanimation ou soins intensifs mŽdicaux et/ou chirurgicaux. 

 

La durŽe dÕhospitalisation Žtait dŽfinie par le nombre de jours entiers entre entrŽe et 

sortie administrative du patient. Le taux de rŽhospitalisation correspondait au nombre de 

rŽadmissions non programmŽes en service de chirurgie.  

 

3.3.2.3.5 Suivi:  

 

Les patients opŽrŽs pour MICI bŽnŽficiaient dÕun suivi post-opŽratoire comprenant 

une Žvaluation chirurgicale ˆ 30 jours, puis un suivi gastroentŽrologique standardisŽ, 

idŽalement tous les 6 mois pendant 1 an puis tous les ans en lÕabsence dÕŽvolution clinique. 

Une coloscopie compl•te Žtait programmŽe ˆ 6 mois post-opŽratoires. 

 

Les patients prŽsentant un CCR bŽnŽficiaient dÕun suivi oncologique standardisŽ, avec 

Žvaluation chirurgicale ˆ 30 jours, puis TDM thoraco-abdomino-pelvien et dosage des 

marqueurs tumoraux (ACE) ˆ 3 et 6 mois puis tous les 6 mois pendant 5 ans. (165) 
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La date des derni•res nouvelles Žtait celle de la derni•re consultation de suivi au CHU 

de Bordeaux. Pour les patients prŽsentant un CCR, cette date Žtait actualisŽe par contact (Žcrit 

et/ou tŽlŽphonique) des diffŽrents correspondants en lÕabsence de donnŽes au cours des 6 

derniers mois. La durŽe de suivi Žtait dŽfinie ˆ partir de la date dÕintervention jusquÕau 

derni•res nouvelles. 

 

3.3.2.3.6 RŽcidive :  

 

Une rŽcidive oncologique correspondait ˆ la rŽapparition iconographique dÕune 

nouvelle lŽsion tumorale au cours du suivi post-opŽratoire, y compris en lÕabsence de 

symptomatologie clinique. (165) 

 

Une rŽcidive de la MICI  Žtait dŽfinie par la rŽapparition de sympt™mes en relation 

avec la MICI ou la dŽcouverte de lŽsions typiques sur des endoscopies systŽmatiques. (181) 

 

La date de rŽcidive Žtait dŽfinie par la premi•re consultation ou le premier examen 

complŽmentaire mentionnant lÕexistence de la rŽcidive. La survie globale correspondait au 

dŽlai entre lÕintervention chirurgicale et la date des derni•res nouvelles ou du dŽc•s de toute 

cause. La survie sans rŽcidive Žtait dŽfinie par la pŽriode entre la date dÕintervention et la date 

de rŽcidive ou de dŽc•s liŽ au CCR. 
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Le crit•re dÕŽvaluation principal Žtait la survie, globale et sans rŽcidive, des patients ˆ 

5ans. 
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Les crit•res dÕŽvaluation secondaires Žtaient: 

- Le taux de survenue dÕun cancer colorectal chez les patients avec MICI selon le type, 

lÕanciennetŽ et lÕactivitŽ de la maladie, ainsi que le type de traitement 

- La morbi-mortalitŽ post-opŽratoire 

- La qualitŽ de la chirurgie oncologique : taux de R0, nombre de ganglions ŽvaluŽs sur 

la pi•ce opŽratoire, caract•re complet du mŽsorectum en cas de cancer rectal 
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Les donnŽes catŽgorielles Žtaient exprimŽes par leur frŽquence. Les donnŽes 

quantitatives Žtaient exprimŽes par leur moyenne et Žcart-type. Dans les situations de donnŽes 

hŽtŽrog•nes, de distribution non normale ou dÕeffectif rŽduit, la mŽdiane et les extr•mes 

Žtaient utilisŽs. 

 

4"@"!"# A)%-:+(>82'

 

Pour la comparaison de 2 variables qualitatives, un test de X2 en cas dÕeffectifs 

thŽoriques suffisants (>5) ou le cas ŽchŽant un test exact de Fischer Žtaient utilisŽs. Les 

variables quantitatives Žtaient comparŽes par un test T de Student en cas dÕeffectifs thŽoriques 

suffisants (>5) ou non-paramŽtrique de Wilcoxon-Mann-Withney si nŽcessaire. (182) 
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LÕanalyse multivariŽe Žtait rŽalisŽe par rŽgression logistique par un mod•le de Cox 

pour les variables p< 0,1. (183) Les analyses des donnŽes de survie Žtaient rŽalisŽes par la 

mŽthode de Kaplan-Meier et comparŽes par test du log-rank de Mantel-Cox. (183) (185) 

L!erreur de premi•re esp•ce Žtait fixŽe au seuil "  = 0,05. Tous les tests Žtaient bilatŽraux.  

 

Les donnŽes Žtaient enregistrŽes ˆ lÕaide des logiciels FileMaker et Microsoft Excel. 

Les tests statistiques Žtaient rŽalisŽs ˆ lÕaide des logiciels R et Spss. 

 

 

 )
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Parmi 685 patients prŽsŽlectionnŽs, 643 patients prŽsentaient une MICI, parmi lesquels 

503 bŽnŽficiaient dÕune rŽsection digestive. Les atteintes coliques reprŽsentaient 192 patients, 

54% dÕhommes (Sex-ratio 1,16).  

 

<"!"!"!  K%&%0+.&(*+(>82*'72'-%'LUKU'
 

4.1.1.1.1 Diagnostic 
 

Les patients prŽsentaient une maladie de Crohn dans 46% des cas, lÕ‰ge moyen au 

diagnostic de MICI Žtait de 35 (±17) ans.  La rŽpartition par tranches dÕ‰ge est rŽsumŽe en 

figure 2. 

 

Figure 2 - Age  au diagnostic de MICI  colique : rŽpartition  
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Au diagnostic, la symptomatologie Žtait variable mais dominŽe par des douleurs pour 

72% des patients (90% pour MC, 50% pour RCH). LÕatteinte Žtait dÕemblŽe pancolique pour 

84 patients (46% - 46 RCH, 38 MC). 

 

4.1.1.1.2 Bilan prŽopŽratoire 

 

Une endoscopie Žtait rŽalisŽe durant les 12 mois prŽcŽdant lÕintervention chez 78% 

des patients. Le dŽlai mŽdian entre la derni•re endoscopie et lÕintervention Žtait de 37 (0-356) 

jours. LÕatteinte inflammatoire retrouvŽe Žtait une pancolite pour 26 patients (17%). Des 

lŽsions Žtaient visualisŽes dans 51% des cas, dont 42 stŽnoses (28% - 10 RCH, 32 MC), 

localisŽes dans 70% des cas en aval de lÕangle gauche. 

 

Un examen iconographique dans les 12 mois prŽcŽdant lÕintervention Žtait rŽalisŽ chez 

43% des patients, essentiellement par TDM abdominale (73%) Parmi les 42 lŽsions 

visualisŽes, 12 (27%) Žtaient  des complications septiques (abc•s, fistule), 50% 

correspondaient ˆ des stŽnoses (18 MC, 3 RCH). 

 

4.1.1.1.3 Traitements 

 

Les patients avaient bŽnŽficiŽ de traitements mŽdicaux pour MICI avant intervention 

chirurgicale dans 82% des cas. 46% des patients avaient eu recours ˆ un traitement salicylŽ, 

71% ˆ un immunosuppresseur,  55% ˆ un traitement par anti-TNF, majoritairement de 

lÕinfliximab (75%), au cours de leur prise en charge. La durŽe cumulŽe de traitement Žtait en 

moyenne de 58 (±60) mois. 
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LÕ‰ge moyen au moment de lÕintervention chirurgicale Žtait de 46 (±17) ans. La 

rŽpartition par tranches dÕ‰ge est reprŽsentŽe en figure 3. Le dŽlai moyen entre le diagnostic 

de MICI et lÕintervention chirurgicale Žtait de 11 (±9) ans.  

 

 

Figure 3 - Age lors de chirurgie pour MICI  colique : rŽpartition  

 

Les comorbiditŽs et antŽcŽdents Žtaient variables :  

T 138 patients (72%) avaient dŽjˆ bŽnŽficiŽ dÕune intervention chirurgicale dont 34 

appendicectomies (25%) et 33 rŽsections colorectales (24%). 

T 93 patients (48%) prŽsentaient des antŽcŽdents mŽdicaux significatifs :  

o 7 patients (8%) prŽsentaient un antŽcŽdent de cancer, dont 3 CCR. Ces 3 

patients, porteurs de RCH, Žtaient opŽrŽs pour un nouveau CCR. 

o 24 patients (26%) prŽsentaient une pathologie inflammatoire associŽe dont 6 

CSP. Quatre de ces patients Žtaient opŽrŽs pour CCR. 

T Le score ASA moyen Žtait de 1,66.  
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 Les interventions Žtaient rŽalisŽes pour des complications ˆ type de stŽnose ou 

dÕabc•s-fistule chez 22 patients (11% - 19 MC, 3 RCH). Les patients Žtaient opŽrŽs dans 30 

cas (16%) pour une dysplasie ou un cancer (potentiel ou avŽrŽ), dans 60 cas (32% - 46 RCH, 

14 MC) pour une Colite Aigu‘ Grave (CAG). LÕensemble des indications opŽratoires est 

rŽsumŽ en figure 4. Une intervention en urgence Žtait nŽcessaire pour 90 patients (47% - MC 

38%, RCH 55%). 

 

 

Figure 4 - Indications opŽratoires pour MICI  coliques : rŽpartition  

 

Une rŽsection segmentaire Žtait rŽalisŽe pour 69 patients (36%), une colectomie totale 

ou une coloproctectomie Žtaient rŽalisŽes pour 123 patients (64% - 87 RCH, 36 MC). La 

rŽpartition des procŽdures chirurgicales est reprŽsentŽe dans la figure 5. 
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Figure 5 - RŽpartition des interventions chirurgicales pour MICI  coliques 

 

LÕabord coelioscopique (conventionnel ou monotrocart) Žtait utilisŽ pour 76 patients 

(40% - MC 34%, RCH 45%). Parmi ces interventions, on observait 15 (20%) conversions 

per-opŽratoires en laparotomie. Les causes exactes de conversion ne sont pas dŽtaillŽes dans 

notre Žtude. Avec un nombre dÕinterventions chirurgicales constant pendant la durŽe de 

lÕŽtude, on observe une augmentation progressive de lÕactivitŽ laparoscopique, significative 

depuis 2009, rŽsumŽ dans les figures 6A et 6B. 

 

 

Figure 6 A - Interventions pour MICI : Žvolution temporelle 
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Figure 7 B - Interventions pour MICI colique : Žvolution de la laparoscopie 

 

La continuitŽ digestive Žtait rŽtablie dÕemblŽe chez 37 patients (19% - MC 32%, RCH 

8%). Une stomie dŽfinitive Žtait nŽcessaire pour 64 patients (34% - MC 41%, RCH 27%). 

 

Les patients dŽcŽdŽs durant lÕhospitalisation Žtaient au nombre de 2 (1%). Aucun des 

patients dŽcŽdŽs nÕŽtait opŽrŽ pour cancer ou dysplasie. Ces dŽc•s correspondaient ˆ des 

situations diverses :  

T RCH, 75 ans, colectomie totale en urgence pour CAG, embolie pulmonaire massive 

post-opŽratoire, dŽfaillance multiviscŽrale, dŽc•s en rŽanimation ˆ J54. 

T MC, 78 ans, colectomie subtotale pour rectorragies sous anticoagulation curative, 

dŽcompensation cardiaque post-opŽratoire, dŽc•s en soins intensifs cardiologiques ˆ J5. 
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Un ŽvŽnement compliquant les suites post-opŽratoires survenait pour 66 patients 

(36%). Les complications observŽes comprenaient : 

T 65 complications septiques (29%), parmi lesquelles:  

o 6 (9%) pŽritonites post-opŽratoires  

o 5 (8%) fistules anastomotiques 

o 18 (28%) abc•s intra-abdominaux 

T 34 (19%) complications chirurgicales non septiques, dont 25 ilŽus post-opŽratoires 

rŽsolutifs sous traitement mŽdical. 

T 31 (17%) complications mŽdicales de causes diverses. 

 

Un ŽvŽnement c™tŽ par un score de Dindo-Clavien # 3 Žtait retrouvŽ pour 33 patients 

(18%). Une rŽintervention chirurgicale Žtait nŽcessaire pour 13 patients (7%), 52 patients 

(28%) ont sŽjournŽ en rŽanimation. La durŽe moyenne dÕhospitalisation Žtait de 19 (±10) 

jours. 

 

Au dŽcours de lÕintervention, 42 rŽcidives cliniques (22% - 31 MC, 11 RCH) de MICI 

ont ŽtŽ observŽes au cours dÕun suivi post-opŽratoire mŽdian de 2 (0-10) ans. 
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Une dŽgŽnŽrescence en CCR survenait pour 21 patients (4% des MICI opŽrŽes, 11% 

des MICI coliques) prŽsentant une MICI, parmi lesquels 12 hommes (57%). Le sex-ratio Žtait 

de 1,33.  LÕ‰ge mŽdian ˆ la prise en charge chirurgicale de ces patients Žtait de 49 (23-82) ans. 
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Ces cancers survenaient dans 10 cas sur MC (48%) et dans 11 cas sur RCH (52%). 

LÕ‰ge mŽdian au diagnostic de MICI Žtait de 29 (8-69) ans (MC 24 (8-55) ans, RCH 31 (15-

69) ans).  Au diagnostic, lÕŽtendue Žtait dÕemblŽe pancolique chez 15 patients (80%). Le dŽlai 

mŽdian dÕŽvolution avant intervention chirurgicale Žtait de 19 (6-44) ans apr•s le diagnostic 

de MICI. 

 

Au plan thŽrapeutique, 11 patients (55%) avaient bŽnŽficiŽ dÕun traitement salicylŽ, 10 

patients (50%) dÕun traitement immunosuppresseur et 4 patients (19%) dÕun traitement par 

anti-TNF. La durŽe mŽdiane totale de traitement spŽcifique Žtait de 65 (9-216) mois. 

 

<"!"#"4 H1=1I&%=O(2'

 

La tumeur la plus ŽvoluŽe Žtait plus frŽquemment de localisation distale (colique 

gauche ou rectale - 71%). Une atteinte multifocale Žtait prŽsente chez 3 patients (14%). Pour 

ces patients prŽsentant des lŽsions multiples, lÕanatomopathologie Žtait similaire entre les 

diffŽrentes localisations. La rŽpartition des lŽsions est synthŽtisŽe en figure 7. 

 

 

Figure 8 Ð CCR-MICI  : Localisation du CCR 
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DiffŽrentes formes anatomopathologiques Žtaient retrouvŽes : principalement un 

adŽnocarcinome Lieberkhunien (62%). La rŽpartition des formes anatomopathologiques est 

synthŽtisŽe en figure 8. 

 

 

Figure 9 Ð CCR-MICI  : Formes anatomopathologiques 

 

Plusieurs facteurs pronostiques Žtaient prŽcisŽs par lÕanatomopathologie de la pi•ce 

opŽratoire : 3 patients (15%) prŽsentaient des engainements pŽri-nerveux, 5 (24%) des 

emboles vasculaires, 1 (5%) des emboles lymphatiques. Les lŽsions Žtaient de stade pT3 ou 

pT4 chez 17 patients (81%). 5 patients (24%) prŽsentaient une extension ganglionnaire (N+). 

Des lŽsions de dysplasie associŽes, de haut grade Žtaient prŽsentes chez 3 patients (15%). 
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Une coloscopie Žtait rŽalisŽe chez 19 patients (90%) durant lÕannŽe prŽcŽdant leur 

intervention. Celle-ci nÕŽtait compl•te que dans 11 cas (58%), souvent du fait de stŽnoses.    

(8 patients Ð 42%)  
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Une absence dÕatteinte inflammatoire Žtait observŽe chez 8 patients (42%). Les lŽsions 

retrouvŽes Žtaient de topographie distale chez 18 patients (75%). LÕensemble de ces lŽsions 

endoscopiques est rŽsumŽ en figure 9. 

 

 

Figure 10 Ð CCR-MICI  : lŽsions endoscopiques 
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Une imagerie Žtait rŽalisŽe dans 71% des cas, frŽquemment par tomodensitomŽtrie (11 

patients Ð 73%) dans le cadre du bilan dÕextension pour les cancers connus en prŽopŽratoire. 

Une masse tissulaire Žtait visualisŽe dans 62% des imageries rŽalisŽes pour CCR sur MICI. 

Une stŽnose Žtait objectivŽe, sur signes directs ou indirects, dans 31% des imageries. 
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4.1.2.7.1 Chirurgie des cancers sur MICI 

 

Des rŽsections segmentaires ou exŽr•ses locales Žtaient rŽalisŽes pour 11 patients 

(52%), des rŽsections Žtendues Žtaient effectuŽes pour 10 patients (48%) : 6 patients (28%)  

avaient ŽtŽ opŽrŽs dÕune colectomie totale et 4 patients (20%) dÕune coloproctectomie. 

LÕintervention Žtait rŽalisŽe en urgence pour 3 patients (14%). LÕensemble des procŽdures 

chirurgicales est rŽsumŽ par la figure 10. 

 

 

Figure 11 - Interventions chirurgicales rŽalisŽes pour CCR-MICI  

 

Un abord laparoscopique Žtait rŽalisŽ chez 8 patients (38%), avec 2 conversions per-

opŽratoires en laparotomie (25%). Les patients bŽnŽficiaient dÕemblŽe dÕun rŽtablissement de 

continuitŽ dans 7 cas (33%). 7 patients (33%) nŽcessitaient une stomie dŽfinitive. 

 

La mortalitŽ des CCR-MICI opŽrŽs Žtait nulle. La morbiditŽ post-opŽratoire Žtait 

nŽanmoins significative : 9 patients (43%) prŽsentaient un score de Dindo-Clavien # 3. Les 

complications septiques Žtaient reprŽsentŽes par une fistule anastomotique chez 2 patients 

(10%) et un abc•s abdominal chez 2 patients (10%). 5 patients (24%) prŽsentaient un ilŽus 
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post-opŽratoire. 4 patients (20%) prŽsentaient des complications mŽdicales, notamment 

septiques. Une hospitalisation en service de rŽanimation Žtait nŽcessaire pour 6 patients (30%). 

La durŽe mŽdiane dÕhospitalisation Žtait de 17,5 (8-46) jours. 

 

La rŽsection Žtait R0 pour 18 patients (86%). Le curage ganglionnaire Žtait satisfaisant 

par rapport ˆ la localisation tumorale dans 80 % des cas (16 patients). 

 

4.1.2.7.2 Traitements mŽdicaux 

 

Des traitements mŽdicaux spŽcifiques ont ŽtŽ rŽalisŽs chez 11 patients (52%) dans la prise en 

charge de leur CCR :  

T 3 patients (14%) ont bŽnŽficiŽ de radiothŽrapie prŽ-opŽratoire (cancer rectal) 

T 9 patients (43%) ont bŽnŽficiŽ dÕune chimiothŽrapie adjuvante. Parmi ceux-ci, 2 

patients ont ŽtŽ traitŽs avec adjonction dÕune thŽrapie ciblŽe. 

 

<"!"#"P Q8(6('

 

La survie globale ˆ 5 ans des patients opŽrŽs de CCR-MICI Žtait de 81%.  

 

Une rŽcidive oncologique est survenue pour 3 patients (15%) durant la pŽriode de 

suivi, dans un dŽlai mŽdian de 9 (4-12) mois. 2 prŽsentaient au minimum une rŽcidive 

locorŽgionale. 

 

Une rŽcidive symptomatique associŽe ˆ leur MICI est survenue pour 5 patients (24%). 

Il sÕagissait de 3 lŽsions de pouchites et de 2 rŽcidives coliques, confirmŽes par endoscopie. 
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Le nombre de patients prŽsentant un CCR sporadique Žtait de 63, 37 patients Žtaient 

des hommes, le sex-ratio Žtait de 1,42. Le BMI moyen Žtait de 25 (±4). LÕ‰ge Žtait en 

moyenne de 69 (±14) ans. Le dŽtail des classes dÕ‰ge est rŽsumŽ en figure 11. 

 

 

Figure 12 - Age des patients prŽsentant un CCRS 

 

Plusieurs comorbiditŽs significatives Žtaient enregistrŽes : une chirurgie abdominale 

antŽrieure avait ŽtŽ rŽalisŽe chez 26 patients (41%), dont 19 appendicectomies et 2 rŽsections 

colorectales (1 pour CCR). Des antŽcŽdents cardiovasculaires Žtaient retrouvŽs pour 38 

patients (60%). 12 patients (19%) Žtaient fumeurs actifs. Des antŽcŽdents personnels de 

cancer Žtaient prŽsents pour 9 patients (14%), 8 (13%) prŽsentaient des antŽcŽdents familiaux 

nŽoplasiques. Les caractŽristiques dŽmographiques sont rappelŽes dans le tableau 3. 
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Les patients Žtaient appariŽs en fonction de la localisation tumorale colique (34 

patients Ð 54%) ou rectale (29 patients Ð 46%). 

 

Le bilan prŽ-opŽratoire pouvait comprendre des examens endoscopiques et/ou 

iconographiques. Une endoscopie Žtait rŽalisŽe en prŽopŽratoire chez 59 patients (94%), 

diagnostiquant ou retrouvant la lŽsion tumorale, et retrouvant dÕautres lŽsions chez 21 (36%) 

patients. Une imagerie prŽopŽratoire Žtait rŽalisŽe chez 60 (95%) patients, comprenant une 

tomodensitomŽtrie dans 93% des cas, et visualisant la lŽsion tumorale chez 42 (70%) patients. 

 

La plupart des tumeurs (49 patients - 78%) correspondait ˆ des adŽnocarcinomes 

lieberkhuniens Les autres formes anatomopathologiques se classaient en 12 adŽnocarcinomes 

mucineux. 1 tumeur ˆ cellules en bagues ˆ chaton et 1 carcinome indiffŽrenciŽ. Des crit•res 

de mauvais pronostic Žtaient prŽsents sur les pi•ces opŽratoires de 26 (41%) patients, 

comprenant 13 envahissements pŽri-nerveux (20%), 18 envahissements vasculaires (28%) et 

3 aspects de budding (5%). Les caractŽristiques tumorales sont rappelŽes dans le tableau 4. 

 

La stadification TNM objectivait 56 lŽsions (89%) pT3 ou pT4. Les patients Žtaient 

classŽs N0 dans 60% des cas. 23 patients, suivis pour tumeur rectale, avaient bŽnŽficiŽ dÕune 

radiochimiothŽrapie prŽ-opŽratoire. 
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Les patients bŽnŽficiaient dÕune colectomie segmentaire dans 97% des cas. Une 

colectomie totale Žtait rŽalisŽe dans 2 cas : antŽcŽdent de CCR opŽrŽ et prŽsence de polype 

non dŽgŽnŽrŽ non rŽsŽcable endoscopiquement, Aucune coloproctectomie nÕŽtait rŽalisŽe. Le 

dŽtail des gestes chirurgicaux rŽalisŽs est dŽtaillŽ en figure 12. 
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Figure 13 - Interventions chirurgicales pour CCRS 

 

Une intervention en urgence Žtait nŽcessaire pour 2 patients (3%) chez lesquels Žtait 

rŽalisŽe une colectomie gauche pour occlusion digestive. Les caractŽristiques chirurgicales 

sont rappelŽes dans le tableau 5. 

 

LÕabord coelioscopique Žtait utilisŽ pour 41 patients (65%), avec une conversion per-

opŽratoire en laparotomie nŽcessaire chez 7 patients (17%). Le rŽtablissement de continuitŽ 

digestive Žtait rŽalisŽ dÕemblŽe chez 33 patients (52%). On observait la rŽalisation de 4 

stomies dŽfinitives (6%). 

 

La mortalitŽ post-opŽratoire Žtait de 1,6%, correspondant ˆ un patient de 84 ans opŽrŽ 

de colectomie gauche, victime dÕinfarctus du myocarde post-opŽratoire prŽcoce, dŽcŽdŽ par 

dŽfaillance multiviscŽrale en rŽanimation.  
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Une anomalie des suites post-opŽratoires Žtait notifiŽe pour 50 patients (79%), parmi 

lesquels :  

T 12 complications septiques (19%), dont  

o 2 (17%) pŽritonites post-opŽratoires  

o 5 (42%) fistules anastomotiques 

o 4 (33%) abc•s intra-abdominaux 

T 7 (11%) complications chirurgicales, dont 5 ilŽus post-opŽratoires. 

T 8 (12%) complications mŽdicales, dont 5 Žv•nements cardiovasculaires. 

 

Une morbimortalitŽ de grade de Dindo-Clavien # 3 Žtait reportŽe pour 9 patients 

(14%), nŽcessitant une rŽintervention chirurgicale pour 6 patients (10%) et un sŽjour en 

service de rŽanimation pour 10 patients (16%). La durŽe moyenne dÕhospitalisation Žtait de 13 

(±10) jours. 

 

Une rŽsection compl•te (R0) Žtait obtenue chez 60 patients (95%). Un traitement 

adjuvant Žtait rŽalisŽ chez 22 (35%) patients. Des rŽcidives oncologiques ont eu lieu chez 16 

(26%) patients durant la pŽriode de suivi, principalement hŽpatiques (12 patients Ð 43%). Le 

dŽlai moyen de rŽcidive Žtait de 16 (±10) mois. 
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Comparativement aux 171 patients opŽrŽs dÕune rŽsection colorectale pour atteinte 

inflammatoire colique, les 21 patients prŽsentant un CCR-MICI prŽsentaient plusieurs 

caractŽristiques significativement diffŽrentes. 
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En analyse univariŽe, les variables associŽes ˆ la survenue de CCR sur MICI Žtaient :  

T LÕŽtendue anatomique 

T LÕassociation ˆ une CSP 

T La prŽsence de sympt™mes extra-digestifs 

T Une rŽsection colorectale antŽrieure 

T LÕabsence dÕactivitŽ inflammatoire endoscopique 

 

Plusieurs facteurs semblaient protecteurs :  

T Un traitement par immunosuppresseur 

T Un traitement par anti-TNF 

Les caractŽristiques ŽtudiŽes sont rŽsumŽes dans le tableau 1. 

 

En analyse multivariŽe, les facteurs de risque de dŽgŽnŽrescence retrouvŽs Žtaient :  

T Une cholangite sclŽrosante primitive 

T LÕexistence dÕune symptomatologie extra-digestive attribuŽe ˆ la MICI 

T Une absence dÕactivitŽ inflammatoire, ŽvaluŽe en endoscopie. 

Les caractŽristiques ŽtudiŽes en analyse multivariŽe sont rŽsumŽes dans le tableau 2. 
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Tableau 1 - Facteurs de risque potentiels de CCR-MICI - Analyse univariŽe 

   Total 
(n=192) 

MICI  
(n=171) 

MICI/CCR 
(n=21) 

P 

Sexe    0,733 
 Homme  103 (54) 91 (53) 12 (57)  
 Femme   89 (46) 80 (47)   9 (43)  
Age au diag    0.556 

< 20 ans  32 (17)   27 (16)   5 (24)  
20-40 ans   60 (31)   55 (32)   5 (24)  
> 40 ans   99 (52)   88 (52) 11 (52)  

Type MICI    0.902 
 Crohn    89 (46)   79 (46) 10 (48)  
 RCH 103 (54)   92 (54) 11 (52)  
 

ATCD de CSP    0.001 
non 185 (97) 168 (99) 17 (81)  
oui     6   (3)     2   (1)   4 (19)  

ATCD de Chir colorectale    0.016 
non 157 (82) 144 (85) 13 (62)  
oui   34 (18)   26 (15)   3 (38)  

ATCD de CCR    0.296 
non 188 (98) 168 (99) 20 (95)  
oui     3   (2)     2   (1)   1   (5)  

ATCD fam de CCR    1.000 
non 183 (96) 162 (96) 21 (100)  
oui     7   (4)     7   (4)   0    (0)  

Sympt™mes extradigestifs    0.014 
non 160 (87) 148 (90) 12 (67)  
oui   23 (13)   17 (10)   6 (33)  

 
 
SalicylŽs    0.466 

non   98 (53)   89 (54)   9 (45)  
oui   88 (47)   77 (46) 11 (55)  

Immunosuppresseurs    0.014 
non   50 (27)   40 (24) 10 (50)  
oui 136 (73) 126 (76) 10 (50)  

Anti-TNF    0.001 
non   81 (44)   65 (39) 16 (80)  
oui 105 (56) 101 (61)   4 (20)  
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Etendue endoscopique    0.043 
Pancolite   47( 24)   43 (25)   7 (33)  
Colon Gauche     5   (3)     5   (3)   0   (0)  
CG - Rectum   35 (18)   34 (20)   1   (5)  
Colon   51 (27)    43 (25)   8 (38)  
Colon - Rectum   26 (14)   25 (15)   1   (5)  
Rectum   28 (15)   21 (12)   7 (33)  

LAP (si adaptŽ)    1.000 
Non   57 (73)   50 (73)   7 (78)  
Oui    21 (27)   19 (27)   2 (22)  

ActivitŽ*    <0.001 
Infla 114 (63) 108 (67)   6 (30)  
Non infla   14   (8)     5   (3)   9 (45)  
Pseudo infla   53 (29)   48 (30)   5 (25)  

Dysplasie    0.119 
Non 171 (94) 153 (95) 18 (86)  
Oui    11   (6)     8   (5)   3 (14)  

 

 

 

Tableau 2 - Facteurs de risque de CCR-MICI - Analyse multivariŽe 

   RR IC 95% P 
ATCD de CSP 31.91 (3.86-264.15) 0.001 
Sympt™mes extradigestifs   7.47 (1.68-33.28) 0.008 
ActivitŽ*    

Non infla vs Infla 26.52 (4.93-142.65) <0.001 
Non infla vs pseudo 23.43 (3.43-160.25)  
Pseudo vs infla   ns 

!

!
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Les caractŽristiques dŽmographiques des 63 patients prŽsentant un CCRS sont 

rŽsumŽes dans le tableau 3. Le sex-ratio Žtait  de 1,33, identique dans les 2 groupes. Les 

comorbiditŽs, rŽsumŽes par le score ASA, Žtaient non diffŽrentes. Les patients Žtaient 

significativement plus jeunes dans le groupe MICI, comparativement au groupe CCRS. Le 

BMI Žtait Žgalement moins ŽlevŽ, il nÕŽtait retrouvŽ aucun patient fumeur parmi les CCR-

MICI au contraire du groupe CCRS. 

 

Tableau 3 - CaractŽristiques patients CCR/CCR-MICI  

   MICI/CCR 
(n=21) 

CCR 
(n=63) 

P 

Sexe   0,898 
 Homme  12 (57) 37 (59)  
 Femme 9 (43) 26 (41)  
Age (annŽes)* 49 (23-82)  71 (21-91) <0,001 

< 20a 0 (0) 0 (0)  
20-40 8 (38) 2   (3)  
> 40 13 (62) 65 (97)  

ASA   0,663 
1 4 (19) 12 (19)  
2 15 (71) 39 (62)  
3-4 2 (10) 12 (19)  

BMI  (kg/m!)*  22,0 (15,4-40,1) 25,3 (17,1-34,2) 0,015 
Tabac   0,032 
 Oui 0 (0) 12 (19)  
 Non / SevrŽ 21 (100) 51 (81)  

¥ mŽdiane (extr•mes) 
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Les patients Žtaient sŽlectionnŽs en fonction de caractŽristiques tumorales cliniques 

similaires rŽsumŽes dans le tableau 4. 

 

Tableau 4 - CaractŽristiques tumeur CCR/CCR-MICI  

   MICI/CCR CCR P 
Localisation   0,767 
 Rectum  8 (38) 29 (46)  
 Colon G 7 (33) 14 (21)  

Colon T 1   (5) 3   (5)  
Colon D 5 (24) 17 (25)  

MultifocalitŽ  3 (14) 1   (2) 0,046 
Histologie   0,180 

Lieberkhunien 13 (62) 49 (78)  
Mucineux 5 (24) 12 (19)  
Bagues ˆ chaton 1   (5) 1 (1,5)  
IndiffŽrenciŽ 2   (9) 1 (1,5)  

Grade tumoral   0,406 
Bas grade 18 (86) 58 (92)  
Haut grade 3 (14) 5 (8)  

Facteurs pronostiques    
 Vasculaire 5 (24) 18 (28) 0,782 
 PŽrinerveux 3 (14) 13 (21) 0,750 

Lymphatiques 1   (5) 0   (0) 0,250 
Budding 0   (0) 3   (5) 0,570 

Stade tumoral   0,455 
pT0-2 4 (19) 7 (11)  
pT3-4 17 (81) 56 (89)  

Stade ganglionnaire   0,293 
pN0 16 (76) 38 (61)  
pN1-2 5 (24) 25 (39)  

 

 

Dans le groupe CCR-MICI, 14% des cancers Žtaient multifocaux, contre seulement 

2% dans le groupe CCRS (p<0,05). La rŽpartition des diffŽrentes formes 

anatomopathologiques nÕŽtait pas significativement diffŽrente entre CCR-S et CCR-MICI. 
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La tumeur semblait plus frŽquemment stŽnosante sur les examens complŽmentaires 

rŽalisŽs. En endoscopie, la tumeur Žtait stŽnosante chez 5 patients (7,5%) porteurs de CCR-S 

versus 8 patients (30%) CCR-MICI . (p=0,003) En imagerie, 4 patients (27%) prŽsentaient une 

stŽnose dans le groupe CCR-MICI, contre 3 patients (5%) dans le groupe CCR-S. Les autres 

caractŽristiques visualisŽes en imageries Žtaient similaires. 
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A la fois lÕindication et les modalitŽs techniques diffŽraient entre CCR-S et CCR-

MICI. Les donnŽes chirurgicales sont rŽsumŽes dans le tableau 5. 

 

Tableau 5 - CaractŽristiques chirurgie CCR/CCR-MICI  

   MICI/CCR CCR P 
Urgence 3 (14) 2   (3) 0,097 
Abord   0,076 
 Laparotomie  13 (62) 22 (33)  
 Laparoscopie 6 (29) 34 (54)  

Conversion 2   (9) 7 (11)  
Geste chirurgical   <0,001 

Colectomie 4 (19) 32 (51)  
Colectomie totale 6 (29) 2   (3)  
Proctectomie 2   (9) 26 (41)  
Coloproctectomie 4 (19) 0 (0)  
AAP 5 (24) 3   (5)  

Stomie   0,009 
Pas de stomie 7 (33) 33 (52)  
Temporaire 7 (33) 26 (41)  
DŽfinitive 7 (33) 4   (6)  

Crit•res oncologiques    
Lymphadenectomie 16 (80) 63 (100) <0,001 
Monobloc 19 (95) 62 (98) 0,163 
R0 18 (86) 60 (95) 0,162 
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Une coloproctectomie totale Žtait rŽalisŽe chez 4 patients (19%), pour RCH avec 

pancolite pour 2 patients, ˆ visŽe de totalisation prophylactique pour 2 autres patients. Les 

rŽsections segmentaires Žtaient significativement moins frŽquentes en cas de CCR-MICI, sans 

preuves de lÕimpact dÕun geste plus Žtendu. Un abord laparoscopique Žtait moins 

frŽquemment rŽalisŽ pour CCR-MICI  (29% - 54% pour CCRS), sans diffŽrence 

statistiquement significative. La rŽalisation dÕune stomie dŽfinitive Žtait plus frŽquente chez 

les patients opŽrŽs pour CCR-MICI  (33% - 6% pour CCRS), essentiellement pour des 

tumeurs rectales, les possibilitŽs de conservation sphinctŽrienne Žtant rŽduites chez ces 

patients. 

 

Au plan oncologique, lÕexŽr•se Žtait de principe monobloc,  un curage ganglionnaire 

adaptŽ nÕŽtait rŽalisŽ que dans 80% des rŽsections de CCR-MICI. Le taux de rŽsection 

compl•te (R0) ne diffŽrait pas entre les 2 groupes. Une radiothŽrapie prŽ-opŽratoire avait plus 

frŽquemment ŽtŽ rŽalisŽe pour CCR sporadique (28 patients Ð 44%), que pour CCR-MICI (3 

patients - 23%). La rŽalisation dÕune chimiothŽrapie adjuvante Žtait similaire dans les 2 

groupes. (CCR-MICI 48%, CCR-S 51%) 
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La mortalitŽ post-opŽratoire Žtait faible et similaire dans les 2 groupes. La morbiditŽ 

post-opŽratoire correspondait essentiellement ˆ des causes mŽdicales ou septiques et nÕŽtait 

pas significativement diffŽrente entre les 2 groupes, de m•me que les complications post-

opŽratoires graves (Dindo-Clavien # 3). La durŽe dÕhospitalisation Žtait significativement plus 

longue dans le groupe CCR-MICI. LÕensemble des rŽsultats de morbimortalitŽ est rŽsumŽ 

dans le tableau 6. 
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Tableau 6 - Suites post-opŽratoires CCR/CCR-MICI  

   MICI/CCR CCR P 
MortalitŽ (30j)  0 (0) 1 (1,5) 1,000 
Dindo-Clavien   0,309 

0-2 15 (75) 54 (86)  
3-5 5 (25) 9 (14)  

MorbiditŽ mŽdicale   0,059 
Non 16 (80) 58 (92)  
Cardiovasculaire 2 (10) 5   (8)  
Autre 2 (10) 0   (0)  

MorbiditŽ chirurgicale     
Fistule/Abc•s 3 (15) 9 (14) 1,000 
Occlusion 5 (25) 7 (11) 0,150 
HŽmorragie 0 (0) 0 (0) / 
Abc•s de paroi 1  (5) 1  (1,5) 0,426 
Infection urinaire 3 (15) 0   (0) 0,012 

RŽintervention 3 (15) 7 (11) 0,697 
SŽjour rŽanimation 6 (30) 10 (16) 0,197 
DurŽe hospitalisation (j)*  19 (8-46) 10 (4-61) 0,003 
RŽhospitalisation (30j) 3 (15) 6 (10) 0,680 
MorbiditŽ tardive (>30j)  5 (25) 21 (34) 0,587 
 Abc•s 0 4  
 Fistule 2 4  

Occlusion 1 0  
Paroi 1 15  
Autre 1 5  

* mŽdiane (extr•mes) 
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Le pronostic des CCRS et CCR-MICI est marquŽ par une survie globale ˆ 5 ans de 

pr•s de 80%. Les rŽcidives de CCR-MICI Žtaient de faibles effectifs, moins frŽquemment 

hŽpatiques et pulmonaires par rapport au groupe CCRS. LÕensemble des caractŽristiques du 

suivi oncologique est rappelŽ dans le tableau 7. 
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Tableau 7 - CaractŽristiques suivi CCR/CCR-MICI  

   MICI/CCR CCR P 
DurŽe suivi (mois)* 45 (3-105) 47 (1-115) 0,722  
RŽcidive 3 (14) 16 (26) 0,376 
Localisation rŽcidive    

LocorŽgionale 1   
LocorŽgionale, GG, carcinose 1   
HŽpatique 1 7  
Pulmonaire  2  
HŽpatique-Pulmonaire  3  
Ganglionnaire  2  
HŽpatique-GG  1  
Pulmonaire-GG  1  

DŽlai rŽcidive (mois)* 8 (5-12) 13,5 (4-43) 0,145 
Survie globale ˆ 5 ans 81% 78% 0,845 
Survie sans rŽcidive ˆ 5 ans**  71% 69% 0,801 
* mŽdiane (extr•mes), ** M1 exclus 
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Les survies globale (SG) et sans rŽcidive (SSR) Žtaient similaires entre CCRS et CCR 

sur MICI (SG Ð p=0,845). Les donnŽes de survie sont reprŽsentŽes par les figures 13 et 14. 

 

 

Figure 14 Ð CCRS vs CCR-MICI Ð Survie globale 
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Figure 15 - CCRS vs CCR-MICI - Survie sans rŽcidive

)
 

 )
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Cette Žtude a ŽtŽ menŽe dans une population de patients opŽrŽs pour MICI et/ou CCR, 

en service hospitalier. La reprŽsentativitŽ de notre population par rapport ˆ lÕensemble des 

patients prŽsentant une MICI, notamment non opŽrŽe, ou suivis en ambulatoire peut 

thŽoriquement •tre mise en dŽfaut. NŽanmoins, jusquÕˆ 80% des patients suivis pour MICI 

bŽnŽficient dÕun geste chirurgical au cours de leur vie comme rappelŽ par Cosnes et al. (186) 

Ainsi la population des patients adressŽs au chirurgien nÕest probablement que peu diffŽrente 

de lÕensemble des MICI en population gŽnŽrale.  

 

LÕensemble des caractŽristiques dŽmographiques et opŽratoires montre une population 

dÕŽtude peu sŽlectionnŽe (frŽquence ŽlevŽe des rŽsections ilŽo-caecales, essentiellement pour 

atteinte ilŽale terminale avec complications infectieuses, identique ˆ la littŽrature), dans un 

centre expert (frŽquence ŽlevŽe de lÕabord coelioscopique, volume important, morbimortalitŽ 

opŽratoire limitŽe), bŽnŽficiant dÕune prise en charge actuelle (prŽcocitŽ et frŽquence des 

prises en charge en laparoscopie, frŽquence du traitement anti-TNF). 

 

Les patients tŽmoins prŽsentant un CCRS ont ŽtŽ sŽlectionnŽs par appariement sur des 

crit•res dŽmographiques et tumoraux. Aucune diffŽrence significative nÕŽtait retrouvŽe 

concernant les crit•res de sŽlection. Les patients nÕont pas ŽtŽ sŽlectionnŽs sur lÕ‰ge du fait de 

la difficultŽ de recrutement de tŽmoins Ç jeunes È, confirmant la survenue de CCR-MICI chez 

des patients plus jeunes que dans le cas de CCR sporadiques. 
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Dans notre Žtude, la prŽvalence du CCR associŽ aux MICI Žtait de 4%. Ceci semble 

comparable aux donnŽes de la littŽrature de sŽries hospitali•res. (17) (69)  En population 

gŽnŽrale, le risque est lŽg•rement plus faible, entre 2,2% et 3,7%. (28) (29)  

 

La rŽpartition entre MC et RCH Žtait Žgale dans notre sŽrie, confirmant un risque de 

cancer identique dans les 2 maladies, avec le caract•re quasi-constant dÕune maladie ancienne 

dans les formes dŽgŽnŽrŽes. 

 

La tumeur Žtait plus frŽquemment de localisation distale, pour 71% des patients, 

comme dŽjˆ ŽvoquŽ dans dÕautres sŽries, par exemple par Kiran et al. qui totalisent 65% de 

localisations coliques gauches et rectales, ou par Delaunoit et al. (187) (188) DiffŽrentes 

hypoth•ses physiopathologiques ont pu expliquer ces donnŽes, en particulier une atteinte 

distale plus frŽquente pour la RCH. Ceci est Žgalement retrouvŽ dans la littŽrature pour les 

CCR sporadiques, permettant dÕŽmettre lÕhypoth•se de mŽcanismes spŽcifiques de 

carcinogŽn•se. (189) On retrouvait 14% de lŽsions multifocales. En comparaison, Connell et 

al. retrouvent 21% de localisations de cancers synchrones ˆ distance dans une Žtude ancienne 

avec des diagnostics probablement plus tardifs, confirmant la frŽquence ŽlevŽe de cette 

multifocalitŽ dans les CCR-MICI. (113)  

 

LÕanatomopathologie retrouve une prŽpondŽrance de lÕadŽnocarcinome lieberkhunien, 

dans les m•mes proportions que les cas sporadiques. Nous nÕavons pas ŽtudiŽ 

systŽmatiquement une Žventuelle instabilitŽ microsatellitaire, qui aurait pu •tre plus frŽquente 

comme ŽvoquŽ par Svrcek et al. (190) Certaines Žtudes rapportent une plus grande frŽquence 

des formes mucineuses pour les CCR associŽs aux MICI, ce que nous retrouvons, de mani•re 

non significative, avec des rŽserves liŽs ˆ des effectifs faibles. (191) (192) (65) 
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En endoscopie, on observe la frŽquence importante de lŽsions planes et stŽnosantes par 

rapport aux lŽsions bourgeonnantes. Gumaste et al. retrouvent un risque de dŽgŽnŽrescence 

tr•s ŽlevŽ et soulignent la nŽcessitŽ de dŽpister ces stŽnoses, souvent associŽes ˆ des lŽsions 

plus avancŽes avec un caract•re infiltrant. (73) Ceci confirme donc le caract•re Ç ˆ risque È 

des stŽnoses, qui doivent impŽrativement •tre dŽpistŽes. DÕautres lŽsions, non stŽnosantes, 

Žtaient retrouvŽes. Dans notre pratique, contrairement ˆ plusieurs autres sŽries, la prŽsence de 

lŽsions type ALM ou DALM Žtait faible. Chez 40% des patients, la maladie Žtait 

paradoxalement quiescente en prŽ-opŽratoire, alors m•me que lÕinflammation semble jouer un 

r™le majeur dans la carcinogŽn•se du CCR-MICI. LÕabsence dÕactivitŽ endoscopique ne 

semble donc pas tŽmoigner dÕune extinction des mŽcanismes sous-jacents dÕinflammation et 

de carcinogŽn•se, et ne rŽduit probablement pas le risque de dŽgŽnŽrescence.  

 

En imagerie, 2 formes iconographiques ont pu •tre individualisŽes, bourgeonnante 

(62%) ou stŽnosante (31%), de la m•me mani•re quÕHristova, qui retrouvait cependant moins 

de formes bourgeonnantes (47%). Celles-ci Žtaient pour cet auteur associŽes ˆ une plus grande 

frŽquence des formes anatomopathologiques ˆ cellules en bagues ˆ chaton, non retrouvŽe 

dans notre sŽrie.  (193) 

 

Au plan thŽrapeutique, la prise en charge du CCR fait appel ˆ une exŽr•se oncologique. 

Celle-ci a ŽtŽ rŽalisŽe dans notre travail pour seulement 80% des patients. LÕimpact 

oncologique, sÕil semble demeurer faible et dŽpendant du stade initial de la maladie au 

diagnostic, de m•me que la morbiditŽ pouvant lui •tre associŽe, nÕa pu •tre ŽvaluŽ du fait dÕun 

effectif insuffisant. 

 

Pr•s 50% des patients bŽnŽficiaient dans notre sŽrie dÕune exŽr•se Žtendue (colectomie 

totale ou coloproctectomie totale), au delˆ des crit•res de la stricte rŽsection oncologique, ˆ 

visŽe prophylactique dÕune rŽcidive nŽoplasique ou inflammatoire. Kiran et al. (171)  ne 

montrent pas de diffŽrence entre colectomie segmentaire et coloproctectomie totale dans la 

survenue de CCR, la survie et la rŽcidive pour les patients opŽrŽs pour dysplasie. Lindberg et 

al. (172) retrouvent, dans une sŽrie de 51 rŽsections coliques indiquŽes pour dysplasie ou 

CCR, une proportion de 57% de colectomies segmentaires mais avec dans le suivi post-
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opŽratoire la nŽcessitŽ de 10 cas de totalisation (7 pour rŽcurrence inflammatoire, 3 pour 

dysplasie sur colon restant), limitant lÕintŽr•t dÕune chirurgie conservatrice. Le rŽsultat 

fonctionnel et la qualitŽ de vie nÕavaient pas ŽtŽ ŽvaluŽs. Aucune Žtude comparative nÕŽvalue 

spŽcifiquement lÕŽtendue du geste pour CCR-MICI qui doit in fine •tre dŽcidŽe 

individuellement, avec une place croissante de gestes plus Žtendus avec abord laparoscopique 

comme le souligne Connelly. (168)  

 

La morbiditŽ post-opŽratoire Žtait significative chez 43% des patients, avec une durŽe 

dÕhospitalisation mŽdiane de 17,5 jours, bien supŽrieure ˆ celle de 9 jours, avec des 

complications post-opŽratoires pour 32% des patients, dŽcrite par Kiran et al. (194) 
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La recherche de facteurs de risque de dŽgŽnŽrescence a ŽtŽ rŽalisŽe pour les MICI 

prŽsentant une atteinte colique. En effet, au plan physiopathologique, lÕinflammation colique 

locale semble participer ˆ lÕoncogen•se, et constituer le mŽcanisme commun au risque de 

dŽgŽnŽrescence. Les atteintes ilŽales terminales ont ŽtŽ secondairement exclues car 

correspondant ˆ des maladies inflammatoires dÕŽvolution et de pronostic diffŽrents, pouvant 

biaiser et sous-estimer lÕeffet de facteurs de risque de dŽgŽnŽrescence colique. 

 

Plusieurs Žtudes rŽcentes ont recherchŽ des facteurs de risque utiles au dŽpistage. (80)  

Les facteurs de risque actuellement mis en Žvidence dans la littŽrature ont ŽtŽ rappelŽs en 

premi•re partie, avec actuellement de nombreux travaux divergents, les plus significatifs  

ayant rŽcemment ŽtŽ listŽs. (33) La comparaison des diffŽrents facteurs de risque ŽtudiŽs au 

cours de notre travail avec les donnŽes disponibles dans la littŽrature est rŽsumŽe dans le 

tableau 8. 
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LÕassociation de la maladie inflammatoire ˆ une cholangite sclŽrosante primitive 

(CSP) constitue un facteur de risque majeur de dŽgŽnŽrescence, retrouvŽ en analyse univariŽe 

(p=0,001) et multivariŽe (RR=32). Ce risque a dŽjˆ ŽtŽ dŽmontrŽ par BroomŽ sur la survenue 

de dysplasie et CCR, avec un risque relatif supŽrieur ˆ 3. (83) Ceci a ensuite ŽtŽ confirmŽ par 

dÕautres travaux, retrouvant un risque multipliŽ par 5. (84) (86) 
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La prŽsence de sympt™mes extra-digestifs Žtait significativement plus importante chez 

les patients prŽsentant une dŽgŽnŽrescence (p=0,01). Ceci nÕest actuellement dŽmontrŽ par 

aucune Žtude retrouvŽe dans la littŽrature. 

 

Cette symptomatologie peut •tre un tŽmoin de la gravitŽ de la maladie inflammatoire 

et constituer un facteur de risque clinique de la dŽgŽnŽrescence. NŽanmoins, lÕhypoth•se dÕun 

biais dÕinformation ne peut •tre exclue, ces sympt™mes pouvant •tre plus souvent signalŽs par 

le patient et plus frŽquemment enregistrŽs dans les observations mŽdicales en cas de maladie 

digestive plus grave. 
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DÕune part, lÕabsence dÕactivitŽ endoscopique est frŽquente parmi les patients 

prŽsentant un CCR-MICI, dÕautre part, celle-ci est dans notre Žtude significativement plus 

ŽlevŽe chez les patients prŽsentant une dŽgŽnŽrescence (42%). Ainsi, lÕabsence dÕactivitŽ 

endoscopique ne doit en aucun cas •tre rassurante mais constitue au plan clinique un facteur 

de risque majeur de dŽgŽnŽrescence, potentiellement Žvitable.  
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Ceci semble sÕeffectuer par le biais soit dÕune probable inflammation infra-clinique, 

soit dÕun moindre traitement, soit dÕun all•gement injustifiŽ de la surveillance endoscopique. 

Actuellement, aucune autre Žtude disponible ne semble pouvoir Žtayer cette hypoth•se 

retrouvŽe dans notre travail. 
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Les traitements immunosuppresseurs et anti-TNF pourraient entrainer une rŽduction 

de lÕinflammation et ainsi un effet protecteur de la survenue de CCR, mais prŽsentent un 

risque carcinog•ne propre. Notre Žtude, malgrŽ plusieurs biais, semble confirmer un effet 

protecteur dÕun traitement immunosuppresseur ou anti-TNF sur le risque de dŽgŽnŽrescence, 

indŽpendamment de la durŽe effective du traitement qui nÕa pas ŽtŽ spŽcifiquement ŽtudiŽe.  

 

Cet effet, avec lÕextension dÕindication de ces traitements, pourrait contribuer ˆ une 

diminution de lÕincidence de la dŽgŽnŽrescence ˆ lÕavenir comme suggŽrŽ par Andersen. 

(195) Une diminution de lÕincidence de CCR chez les patients traitŽs par thiopurines a ŽtŽ 

observŽe par Beaugerie et al. dans la cohorte Cesame, uniquement significative en cas de 

durŽe dÕŽvolution ŽlevŽe. (28) Ceci reste controversŽ et nÕest pas retrouvŽ dans dÕautres 

travaux, une mŽta-analyse de Jess et al. ne retrouvant aucune incidence significative du 

traitement par thiopurines sur la survenue de CCR. (196) Dans une revue de la littŽrature, 

Beaugerie Žvoque un effet chimioprŽventif probable du 5-ASA et des thiopurines, et souligne 

lÕabsence dÕŽtudes actuelles, quelle quÕen soit la mŽthodologie, sur lÕeffet des anti-TNF. (96)  
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LÕŽtendue de lÕatteinte inflammatoire, en particulier lÕexistence dÕune pancolite, 

constitue un facteur de risque de dŽgŽnŽrescence (p=0,04), comme retrouvŽ dans dÕautres 

Žtudes. (197) Sugita, et al. ont Žgalement retrouvŽ une survenue plus prŽcoce du CCR dans 

lÕŽvolution de la RCH chez les patients prŽsentant une atteinte endoscopique au delˆ du colon 

gauche, confirmant un r™le physiopathologique de lÕŽtendue de lÕatteinte inflammatoire. (198) 
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Notre travail retrouve lÕexistence dÕune rŽsection colorectale antŽrieure comme facteur 

de risque de survenue de CCR. (p=0,01) LÕexistence dÕun antŽcŽdent de rŽsection colique ou 

rectale a ŽtŽ ŽvoquŽe dans la littŽrature, ˆ la fois comme facteur protecteur par Bergeron, et al. 

ou comme facteur de risque, avec une tendance non significative, par Jess, et al. (80) (199) 

 

Un antŽcŽdent de chirurgie colorectale, indiquŽe pour MICI, semble •tre un tŽmoin de 

la gravitŽ de la maladie et de lÕinflammation qui lui est liŽe, parall•lement associŽe au risque 

de dŽgŽnŽrescence. De plus, les patients les plus graves sont opŽrŽs plus prŽcocement ou 

multi-opŽrŽs, entrainant une rŽduction de la symptomatologie apr•s intervention et/ou un arr•t 

de traitement au long cours, pouvant diminuer lÕobservance de la surveillance endoscopique. 
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La durŽe dÕŽvolution de la MICI est reconnue comme un facteur de risque majeur de 

dŽgŽnŽrescence. En particulier, la mŽta-analyse de Eaden, et al. confirme une augmentation 

dÕincidence du CCR, parall•le ˆ la durŽe dÕŽvolution, au cours du suivi des MICI. (29) Celle-

ci nÕa pas spŽcifiquement ŽtŽ ŽtudiŽe dans notre travail en raison de possibles biais liŽs ˆ la 

dŽfinition de la date de diagnostic. NŽanmoins, la durŽe mŽdiane dÕŽvolution estimŽe Žtait 

significativement diffŽrente, de 7 (0-43) ans dans le groupe MICI contre 19 (6-44) ans dans le 

groupe CCR-MICI. (p< 0,001) 

 

LÕ‰ge au diagnostic nÕest pas retrouvŽ comme facteur de risque dans notre travail. 

Celui-ci a ŽtŽ ŽvoquŽ dans dÕautres Žtudes en population gŽnŽrale, retrouvant un risque relatif 

de 4 chez les patients diagnostiquŽs avant lÕ‰ge de 15 ans. (18) Ceci est cependant contredit 

par dÕautres travaux. Ce facteur est aussi possiblement liŽ ˆ la durŽe dÕŽvolution et son 

caract•re indŽpendant reste incertain. 
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Un antŽcŽdent familial de CCR a ŽtŽ retrouvŽ dans plusieurs travaux dÕeffectifs 

importants comme facteur de risque de dŽgŽnŽrescence. Nous ne mettons pas en Žvidence ce 

crit•re, possiblement par manque de puissance. (81) (79) 

 

Le sexe masculin a pu •tre ŽvoquŽ comme statistiquement associŽ ˆ une 

dŽgŽnŽrescence, en particulier par Soderlund et al. (78) Ceci nÕest pas retrouvŽ dans notre 

travail. 

 

LÕilŽite de reflux a ŽtŽ ŽvoquŽe par Heuschen comme facteur de risque de 

dŽgŽnŽrescence, non retrouvŽe dans plusieurs autres travaux, ce facteur  nÕa pas ŽtŽ ŽtudiŽ 

dans notre Žtude. (76) 

 

LÕexistence dÕune dysplasie, Žtat prŽ-cancŽreux, constitue un marqueur du risque de 

dŽgŽnŽrescence. Nous ne mettons pas statistiquement en Žvidence ce crit•re, probablement du 

fait du nombre tr•s faible de dysplasies (n=8) retrouvŽes parmi nos patients. 
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Les facteurs de risque mis en Žvidence ici en prŽopŽratoire semblent similaires par 

rapport aux Žtudes rŽalisŽes en situation de dŽpistage. Devant la connaissance de ces facteurs 

de risque, plusieurs Žquipes ont tentŽ, ˆ partir de ceux-ci, dÕestimer un risque global de CCR. 

Un score a ŽtŽ Žtabli puis validŽ par Lutgens et al. (132) permettant dÕŽvaluer le risque de 

dŽgŽnŽrescence en population gŽnŽrale dans lÕoptique dÕoptimiser la surveillance 

endoscopique. Celui-ci se base sur 4 facteurs de risque : rectocolite hŽmorragique, existence 

dÕune cholangite sclŽrosante associŽe, Žtendue anatomique de la maladie, existence de 

pseudopolypes. NŽanmoins, les facteurs de risque utilisŽs diff•rent de ceux retrouvŽs dans 

notre Žtude et la mŽthodologie de construction du score ne permet pas son application ˆ 

lÕŽvaluation du risque en prŽ-opŽratoire.  Autant que lÕapplication dÕun score, la connaissance 

des facteurs de risque semble raisonnablement ˆ m•me dÕŽvaluer le risque de dŽgŽnŽrescence. 
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Tableau 8 - Bibliographie facteurs de risque 
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Les formes localisŽes de CCR-MICI prŽsentent dans notre Žtude un pronostic 

satisfaisant, avec une probabilitŽ de survie globale de 81% ˆ 5 ans. La survie est 

statistiquement non diffŽrente entre CCR-S et CCR-MICI opŽrŽs (p=0,846). Ceci tŽmoigne 

dÕun pronostic similaire, sans que lÕon puisse exclure la possibilitŽ dÕune diffŽrence non mise 

en Žvidence du fait du faible effectif.  

 

Actuellement, lÕexistence dÕune diffŽrence de pronostic entre ces cancers reste 

dŽbattue. Plusieurs travaux retrouvent une diffŽrence de survie, ˆ la fois globale et sans 

rŽcidive entre CCR-S et CCR-MICI. (156) DÕautres retrouvent des survies identiques entre 

CCR-MICI et CCR-S, particuli•rement Kiran et al. avec un effectif de plus de 200 patients ou 

Delaunoit et al. avec pr•s de 300 patients. (194) (188) La comparaison des donnŽes 

pronostiques de notre travail avec celles de la littŽrature est rŽsumŽe dans le tableau 9. 

 

Par rapport ˆ dÕautres travaux de la littŽrature, nous observons des survies prolongŽes, 

expliquŽes par diffŽrents facteurs :  

T LÕanciennetŽ de certaines Žtudes, avec depuis une amŽlioration des thŽrapeutiques 

mŽdicales disponibles, notamment chimiothŽrapies anticancŽreuses et thŽrapies 

ciblŽes et la survenue de progr•s chirurgicaux, notamment en chirurgie rectale 

(exŽr•se totale du mŽsorectum, laparoscopie, environnement mŽdical pŽri-opŽratoire, 

standardisation des crit•res anatomopathologiques), amŽliorant la morbimortalitŽ pŽri-

opŽratoire et ˆ long-terme. 

 

T Une amŽlioration de lÕefficacitŽ du dŽpistage, avec une proportion de patients dŽpistŽs 

pour plus de 90% ˆ des stades probablement plus prŽcoces. 
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DiffŽrents travaux ont ŽtudiŽ des facteurs pronostiques associŽs au CCR-MICI. Le 

type de maladie inflammatoire, MC ou RCH, a ŽtŽ ŽvoquŽ comme facteur pronostique avec 

un pronostic plus dŽfavorable des cas de CCR sur MC. (65)  DÕautres facteurs pronostiques 

ont Žgalement ŽtŽ ŽvoquŽs : le grade de diffŽrenciation tumorale, le stade TNM, lÕexistence de 

mŽtastases hŽpatiques, etc. (156) (152) Ces facteurs nÕont pas ŽtŽ spŽcifiquement ŽvaluŽs dans 

notre travail du fait dÕun effectif insuffisant. 

 

La localisation tumorale pourrait •tre associŽe au pronostic. Dans notre travail, on 

observe une forte prŽvalence de lŽsions rectales, possiblement liŽe ˆ un biais de recrutement 

du service. NŽanmoins, Remzi, et al. prŽsentent, sur une sŽrie de 70 CCR-RCH 

coloproctectomisŽs, jusquÕˆ 37% de localisations rectales. (167) Le pronostic ne semble pas 

dans cette Žtude liŽ ˆ la localisation tumorale, mais ceci ne peut •tre prŽcisŽ dans notre travail 

par manque dÕeffectif. Delaunoit, et al. retrouvent un pronostic plus pŽjoratif des formes 

coliques droites, possiblement par diagnostic plus tardif, non confirmŽ par dÕautres travaux. 

(189)  

 

LÕhypoth•se de lÕexistence de plusieurs sous-types de CCR associŽs aux MICI a ŽtŽ 

formulŽe par Brackmann, avec la coexistence de cancers dÕune part exclusivement liŽs ˆ 

lÕinflammation, et dÕautre part de type sporadique survenant chez des patients prŽsentant une 

maladie inflammatoire. (159) Hristova, et al. en Žtudiant lÕaspect scannographique de 17 

CCR/MICI consŽcutifs, dŽfinissent 2 sous-types radiologiques selon lÕexistence dÕune masse 

ou dÕune stŽnose au TDM, Žtablissant une corrŽlation avec le sous-type histologique, 

lieberkhunien, mucineux ou avec cellules en bagues ˆ chaton. (194) Il pourrait ainsi exister 

plusieurs sous-types tumoraux, avec mutations, prŽsentations cliniques et profils Žvolutifs 

distincts, avec ainsi des pronostics diffŽrents. 
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Il sÕagit dÕune Žtude menŽe rŽtrospectivement, sur une durŽe prolongŽe, ˆ lÕorigine de 

plusieurs biais mŽthodologiques intrins•ques :  

T Les donnŽes ont ŽtŽ enregistrŽes dans une base de donnŽes rŽtrospective Žtablie ˆ 

partir des dossiers mŽdicaux existants. La fiche de recueil Žtait Žtablie ˆ postŽriori de 

la rŽalisation des observations mŽdicales, pouvant •tre ˆ lÕorigine de biais 

dÕinformation. 

 

T Les dossiers incomplets Žtaient complŽtŽs par recueil ˆ postŽriori aupr•s des diffŽrents 

intervenants : mŽdecin traitant, gastroentŽrologue, service de radiologie, laboratoireÉ 

sans vŽrification de leurs syst•mes dÕinformation et dÕarchivage respectifs, 

possiblement ˆ lÕorigine dÕun biais de mŽmorisation.  

 

T Pour les patients suivis pour CCR, le pronostic Žtant essentiellement liŽ ˆ la pathologie 

nŽoplasique (ou estimŽ tel), les informations du dossier mŽdical concernant la MICI 

sous-jacente peuvent avoir ŽtŽ nŽgligŽes, ˆ lÕorigine dÕun possible biais de classement. 

Ceci ne sÕest pas rŽvŽlŽ •tre le cas lors de notre Žtude avec un taux de donnŽes 

manquantes identique dans le groupe cancer et le reste de la population dÕŽtude, la 

plupart des patients ayant ŽtŽ longuement suivis pour leur MICI avant le diagnostic de 

CCR dans les m•mes services hospitaliers.  
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LÕŽtude a ŽtŽ menŽe sur un seul centre, le CHU de Bordeaux. Il existe inŽvitablement 

un biais de recrutement :  

T Les patients hospitalisŽs ne correspondent pas ˆ la population gŽnŽrale, la raison 

m•me de leur hospitalisation Žtant liŽe ˆ la gravitŽ plus importante de la pathologie ou 
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a la survenue de complications associŽes, comme cela a prŽalablement ŽtŽ explicitŽ 

dans le choix de notre population dÕŽtude. 

 

T LÕŽtude Žtant menŽe dans un centre de rŽfŽrence, une part de lÕeffectif des patients 

inclus a fait lÕobjet dÕune admission secondaire apr•s hospitalisation dans des h™pitaux 

gŽnŽraux : ces patients prŽsentent probablement une gravitŽ plus importante de leur 

pathologie ˆ lÕorigine dÕune Ç hyper-sŽlection È. 

 

Les patients nÕont pas ŽtŽ comparŽs ˆ ceux dÕautres services hospitaliers ou ˆ des 

patients non hospitalisŽs : les diffŽrents groupes prŽsentent ainsi dans notre Žtude des MICI de 

m•me gravitŽ. Du fait de lÕexistence dÕune concertation pluridisciplinaire de recours, la 

plupart des patients issus des h™pitaux pŽriphŽriques sont discutŽs et adressŽs, avec un 

processus de recrutement des MICI complexes sur lÕensemble de la rŽgion, limitant cet effet 

centre. 
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Les patients inclus dans lÕŽtude ont tous ŽtŽ admis en service de chirurgie : ils sont 

ainsi prŽselectionnŽs sur le traitement ˆ recevoir. Toutefois, dans le cadre de notre Žtude, que 

ce soit pour un CCR ou une MICI compliquŽe, un avis chirurgical est gŽnŽralement pris et le 

patient rŽfŽrŽ ˆ une Žquipe chirurgicale dans une grande majoritŽ de cas, frŽquemment apr•s 

concertation pluridisciplinaire, limitant le biais de sŽlection inhŽrent ˆ une Žtude chirurgicale. 

 

Les patients exclus sont mentionnŽs, leurs dossiers mŽdicaux ont ŽtŽ revus pour 

confirmation des crit•res dÕexclusion. NŽanmoins, parmi les patients prŽselectionnŽs, on 

rel•ve 7 patients inclassŽs, en raison de dossiers mŽdicaux manquants, potentiellement 

Žligibles. Ces donnŽes manquantes restent limitŽes en proportion de lÕeffectif global. 
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Au sein du groupe cancer, lÕeffectif de 21 patients reste limitŽ. En comparaison, la 

plupart des donnŽes bibliographiques disponibles concernent Žgalement de petits effectifs, du 

fait de la faible prŽvalence de la pathologie. Par exemple, les Žtudes de Renz et al. et de Hrabe 

et al. concernent respectivement 33 et 55 patients. (156) (151) NŽanmoins, plusieurs Žtudes, 

notamment multicentriques, prŽsentent des effectifs bien supŽrieurs, mais sur des populations 

non chirurgicales et avec des pŽriodes dÕinclusion prolongŽes, ˆ lÕorigine dÕautres biais 

mŽthodologiques.  
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 LÕŽtude Žtait menŽe rŽtrospectivement sur une pŽriode de 10 ans permettant une 

minimisation des donnŽes manquantes et des patients perdus de vue, inhŽrents ˆ un travail sur 

une pŽriode plus prolongŽe. La durŽe dÕŽtude avait ŽtŽ Žtablie ˆ priori en fonction du nombre 

de sujets nŽcessaires estimŽ ˆ 20 dans le groupe CCR sur MICI . En comparaison, la plupart 

des Žtudes disponibles ont ŽtŽ rŽalisŽes sur des durŽes prolongŽes, supŽrieures ˆ 30 ans pour 

certaines, comme rŽsumŽ dans le tableau 9, sans prise en compte de lÕŽvolution de la maladie, 

des connaissances et des progr•s mŽdicaux sur une pŽriode prolongŽe.  

 

Plusieurs modifications de pratiques ont eu lieu durant la pŽriode dÕinclusion : 

T Au plan diagnostique, la surveillance coloscopique a fait lÕobjet de plusieurs 

recommandations de sociŽtŽs savantes en 2010, 2012 et 2014, insistant sur sa 

frŽquence et ses modalitŽs avec biopsies ŽtagŽes. (205) (112) (141) On peut aussi 

supposer une utilisation plus frŽquente des techniques de chromoendoscopie et de NBI. 

Les biopsies ont Žgalement fait lÕobjet dÕune analyse anatomopathologique innovante, 

en particulier avec de nouvelles analyses inmmunohistochimiques. 

 

T Dans le traitement des MICI, la gŽnŽralisation de lÕusage des traitements anti-TNF, et 

dans le traitement du cancer colorectal, lÕoptimisation des chimiothŽrapies 

conventionnelles type Folfox et la gŽnŽralisation des thŽrapies ciblŽes ont pu 

engendrer des modifications de pratiques durant notre Žtude. 
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T En chirurgie, lÕŽvolution principale a ŽtŽ la progression de lÕabord laparoscopique, 

notamment ˆ partir de 2008 dans notre activitŽ. Ceci a pourtant une influence limitŽe 

sur nos rŽsultats en raison, dÕune part de la sŽcuritŽ oncologique actuellement prouvŽe 

de la laparoscopie, dÕautre part de son usage qui, sÕil est largement dŽveloppŽ pour des 

rŽsections plus classiques, reste limitŽ dans ces situations chirurgicales complexes. 

 

Ces modifications techniques durant la pŽriode dÕŽtude ne semblent nŽanmoins que 

peu significatives et nÕont en pratique pas entrainŽ dÕŽvolution radicale ˆ m•me dÕinfluer sur 

nos rŽsultats. 
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Bien que relativement rares, les CCR dŽveloppŽs sur MICI prŽsentent des 

caractŽristiques spŽcifiques dont la connaissance est nŽcessaire pour le chirurgien amenŽ ˆ les 

prendre en charge. 

 

Ces cancers surviennent frŽquemment sur un terrain de MICI particulier, avec 

prŽsence de diffŽrents facteurs de risque, permettant, ˆ dŽfaut de vŽritable connaissance, une 

estimation du risque de dŽgŽnŽrescence en prŽopŽratoire : lÕanciennetŽ de la maladie, sa 

gravitŽ : extension, insuffisance de traitement, prŽsence dÕatteintes extra-digestives, et en 

particulier lÕassociation ˆ une cholangite sclŽrosante. Une maladie quiescente au moment de 

lÕintervention nÕest cependant pas rassurante, ces patients Žtant souvent moins suivis malgrŽ 

un risque de survenue de CCR restant ŽlevŽ, et imposant le maintien dÕune surveillance stricte.  

 

LÕŽvaluation de ces facteurs de risque en prŽopŽratoire devrait •tre systŽmatique, 

conduisant si nŽcessaire ˆ modifier lÕintervention prŽvue en cas de risque ŽlevŽ : rŽsection 

avec marges ou totalisation de la colectomie pour les RCH, curage ganglionnaire, exŽr•se 

monobloc. 

 

Le CCR survenant sur MICI, malgrŽ ces difficultŽs diagnostiques et thŽrapeutiques, 

prŽsente dans sa globalitŽ un pronostic similaire ˆ celui des CCR Ç sporadiques È. Les 

donnŽes de notre Žtude, intŽgrant les changements diagnostiques et thŽrapeutiques rŽcents, 

confortent les ŽlŽments bibliographiques plus anciens, prŽsentent une meilleure survie et 

refl•tent donc lÕimpact de nouvelles pratiques sur le risque de CCR et sa prise en charge.  

 

NŽanmoins, parmi lÕensemble de ces patients, il semble exister diffŽrents sous-types 

de cancers, probablement porteurs de caractŽristiques biologiques diffŽrentes, conditionnant 

des pronostics variables et des protocoles de traitement et des modalitŽs de dŽpistage 

diffŽrents. La mise en Žvidence dÕune telle hŽtŽrogŽnŽitŽ de cette pathologie peu frŽquente ne 

pourra se faire quÕapr•s de nouvelles Žtudes larges et prospectives. 



 88 

+%+,%1>!*9:%" )
 

1.  Crohn BB, Ginzburg L, Oppenheimer GD. Regional ileitis: A pathologic and clinical 
entity. JAMA. 1984 Jan 6;251(1):73Ð9.  

2.  Gower-Rousseau C, Vasseur F, Fumery M, Savoye G, Salleron J, Dauchet L, et al. 
Epidemiology of inflammatory bowel diseases: new insights from a French population-based 
registry (EPIMAD). Dig Liver Dis Off J Ital Soc Gastroenterol Ital Assoc Study Liver. 2013 
Feb;45(2):89Ð94.  

3.  Loftus Jr EV. Clinical epidemiology of inflammatory bowel disease: incidence, 
prevalence, and environmental influences. Gastroenterology. 2004 May;126(6):1504Ð17.  

4.  Khor B, Gardet A, Xavier RJ. Genetics and pathogenesis of inflammatory bowel 
disease. Nature. 2011 Jun 16;474(7351):307Ð17.  

5.  Seksik P. [Gut microbiota and IBD]. GastroentŽrologie Clin Biol. 2010 Sep;34 Suppl 
1:S44Ð51.  

6.  Bernstein CN, Blanchard JF, Rawsthorne P, Yu N. The prevalence of extraintestinal 
diseases in inflammatory bowel disease: a population-based study. Am J Gastroenterol. 2001 
Apr;96(4):1116Ð22.  

7.  Juillerat P, Mottet C, Pittet V, Froehlich F, Felley C, Gonvers J-J, et al. Extraintestinal 
manifestations of CrohnÕs disease. Digestion. 2007;76(2):141Ð8.  

8.  Silverberg MS, Satsangi J, Ahmad T, Arnott IDR, Bernstein CN, Brant SR, et al. 
Toward an integrated clinical, molecular and serological classification of inflammatory bowel 
disease: report of a Working Party of the 2005 Montreal World Congress of Gastroenterology. 
Can J Gastroenterol J Can Gastroenterol. 2005 Sep;19 Suppl A:5A Ð 36A.  

9.  Satsangi J, Silverberg MS, Vermeire S, Colombel J-F. The Montreal classification of 
inflammatory bowel disease: controversies, consensus, and implications. Gut. 2006 
Jun;55(6):749Ð53.  

10.  Hommes DW, van Deventer SJH. Endoscopy in inflammatory bowel diseases. 
Gastroenterology. 2004 May;126(6):1561Ð73.  

11.  Panes J, Bouhnik Y, Reinisch W, Stoker J, Taylor SA, Baumgart DC, et al. Imaging 
techniques for assessment of inflammatory bowel disease: joint ECCO and ESGAR evidence-
based consensus guidelines. J Crohns Colitis. 2013 Aug;7(7):556Ð85.  

12.  Jass JR. Classification of colorectal cancer based on correlation of clinical, 
morphological and molecular features. Histopathology. 2007 Jan;50(1):113Ð30.  

13.  Raskov H, Pommergaard H-C, Burcharth J, Rosenberg J. Colorectal carcinogenesis-
update and perspectives. World J Gastroenterol WJG. 2014 Dec 28;20(48):18151Ð64.  

14.  Stryker SJ, Wolff BG, Culp CE, Libbe SD, Ilstrup DM, MacCarty RL. Natural history 
of untreated colonic polyps. Gastroenterology. 1987 Nov;93(5):1009Ð13.  

15.  Bargen J. Chronic ulcerative colitis associated with malignant disease. Arch Surg. 
1928 Oct 1;17(4):561Ð76.  



 89 

16.  Edwards F, Truelove S. Course and prognosis of ulcerative colitis Part IV Carcinoma 
of the colon. Gut. 1964 Feb 1;5(1):15Ð22.  

17.  Lennard-Jones JE, Melville DM, Morson BC, Ritchie JK, Williams CB. Precancer and 
cancer in extensive ulcerative colitis: findings among 401 patients over 22 years. Gut. 1990 
Jul;31(7):800Ð6.  

18.  Ekbom A, Helmick C, Zack M, Adami HO. Ulcerative colitis and colorectal cancer. A 
population-based study. N Engl J Med. 1990 Nov 1;323(18):1228Ð33.  

19.  Bernstein CN, Blanchard JF, Kliewer E, Wajda A. Cancer risk in patients with 
inflammatory bowel disease: a population-based study. Cancer. 2001 Feb 15;91(4):854Ð62.  

20.  Jess T, Loftus EV Jr, Velayos FS, Harmsen WS, Zinsmeister AR, Smyrk TC, et al. 
Risk of intestinal cancer in inflammatory bowel disease: a population-based study from 
olmsted county, Minnesota. Gastroenterology. 2006 Apr;130(4):1039Ð46.  

21.  Langholz E, Munkholm P, Davidsen M, Binder V. Colorectal cancer risk and 
mortality in patients with ulcerative colitis. Gastroenterology. 1992 Nov;103(5):1444Ð51.  

22.  Winther KV, Jess T, Langholz E, Munkholm P, Binder V. Long-term risk of cancer in 
ulcerative colitis: a population-based cohort study from Copenhagen County. Clin 
Gastroenterol Hepatol Off Clin Pract J Am Gastroenterol Assoc. 2004 Dec;2(12):1088Ð95.  

23.  Manninen P, Karvonen A-L, Laukkarinen J, Aitola P, Huhtala H, Collin P. Colorectal 
cancer and cholangiocarcinoma in patients with primary sclerosing cholangitis and 
inflammatory bowel disease. Scand J Gastroenterol. 2015 Apr;50(4):423Ð8.  

24.  Katsanos KH, Vermeire S, Christodoulou DK, Riis L, Wolters F, Odes S, et al. 
Dysplasia and cancer in inflammatory bowel disease 10 years after diagnosis: results of a 
population-based European collaborative follow-up study. Digestion. 2007;75(2-3):113Ð21.  

25.  Lovasz BD, Lakatos L, Golovics PA, David G, Pandur T, Erdelyi Z, et al. Risk of 
colorectal cancer in CrohnÕs disease patients with colonic involvement and stenosing disease 
in a population-based cohort from Hungary. J Gastrointest Liver Dis JGLD. 2013 
Sep;22(3):265Ð8.  

26.  Casta–o-Milla C, Chaparro M, Gisbert JP. Systematic review with meta-analysis: the 
declining risk of colorectal cancer in ulcerative colitis. Aliment Pharmacol Ther. 2014 
Apr;39(7):645Ð59.  

27.  Peyrin-Biroulet L, Lepage C, Jooste V, GuŽant J-L, Faivre J, Bouvier A-M. Colorectal 
cancer in inflammatory bowel diseases: a population-based study (1976-2008). Inflamm 
Bowel Dis. 2012 Dec;18(12):2247Ð51.  

28.  Beaugerie L, Svrcek M, Seksik P, Bouvier A, Simon T, Allez M, et al. Risk of 
Colorectal High-Grade Dysplasia and Cancer in a Prospective Observational Cohort of 
Patients With Inflammatory Bowel Disease. Gastroenterology. 2013 Jul;145(1):166Ð75.e8.  

29.  Eaden JA, Abrams KR, Mayberry JF. The risk of colorectal cancer in ulcerative 
colitis: a meta-analysis. Gut. 2001 Apr;48(4):526Ð35.  

 



 90 

30.  Jess T, Gamborg M, Matzen P, Munkholm P, S¿rensen TIA. Increased risk of 
intestinal cancer in CrohnÕs disease: a meta-analysis of population-based cohort studies. Am J 
Gastroenterol. 2005 Dec;100(12):2724Ð9.  

31.  Von Roon AC, Reese G, Teare J, Constantinides V, Darzi AW, Tekkis PP. The risk of 
cancer in patients with CrohnÕs disease. Dis Colon Rectum. 2007 Jun;50(6):839Ð55.  

32.  Xie J, Itzkowitz SH. Cancer in inflammatory bowel disease. World J Gastroenterol 
WJG. 2008 Jan 21;14(3):378Ð89.  

33.  Dyson JK, Rutter MD. Colorectal cancer in inflammatory bowel disease: what is the 
real magnitude of the risk? World J Gastroenterol WJG. 2012 Aug 7;18(29):3839Ð48.  

34.  Triantafillidis JK, Nasioulas G, Kosmidis PA. Colorectal cancer and inflammatory 
bowel disease: epidemiology, risk factors, mechanisms of carcinogenesis and prevention 
strategies. Anticancer Res. 2009 Jul;29(7):2727Ð37.  

35.  HerszŽnyi L, Barab‡s L, Miheller P, Tulassay Z. Colorectal cancer in patients with 
inflammatory bowel disease: the true impact of the risk. Dig Dis Basel Switz. 2015;33(1):52Ð
7.  

36.  Vogelstein B, Fearon ER, Hamilton SR, Kern SE, Preisinger AC, Leppert M, et al. 
Genetic alterations during colorectal-tumor development. N Engl J Med. 1988 Sep 
1;319(9):525Ð32.  

37.  Azer SA. Overview of molecular pathways in inflammatory bowel disease associated 
with colorectal cancer development. Eur J Gastroenterol Hepatol. 2013 Mar;25(3):271Ð81.  

38.  Tahara T, Inoue N, Hisamatsu T, Kashiwagi K, Takaishi H, Kanai T, et al. Clinical 
significance of microsatellite instability in the inflamed mucosa for the prediction of colonic 
neoplasms in patients with ulcerative colitis. J Gastroenterol Hepatol. 2005 May;20(5):710Ð5.  

39.  Fujiwara I, Yashiro M, Kubo N, Maeda K, Hirakawa K. Ulcerative colitis-associated 
colorectal cancer is frequently associated with the microsatellite instability pathway. Dis 
Colon Rectum. 2008 Sep;51(9):1387Ð94.  

40.  Svrcek M, El-Bchiri J, Chalastanis A, Capel E, Dumont S, Buhard O, et al. Specific 
clinical and biological features characterize inflammatory bowel disease associated colorectal 
cancers showing microsatellite instability. J Clin Oncol Off J Am Soc Clin Oncol. 2007 Sep 
20;25(27):4231Ð8.  

41.  Roessner A, Kuester D, Malfertheiner P, Schneider-Stock R. Oxidative stress in 
ulcerative colitis-associated carcinogenesis. Pathol Res Pract. 2008;204(7):511Ð24.  

42.  Stolfi C, Fina D, Caruso R, Caprioli F, Sarra M, Fantini MC, et al. Cyclooxygenase-2-
dependent and -independent inhibition of proliferation of colon cancer cells by 5-
aminosalicylic acid. Biochem Pharmacol. 2008 Feb 1;75(3):668Ð76.  

43.  Nathanson JW, Yadron NE, Farnan J, Kinnear S, Hart J, Rubin DT. p53 mutations are 
associated with dysplasia and progression of dysplasia in patients with CrohnÕs disease. Dig 
Dis Sci. 2008 Feb;53(2):474Ð80.  

 



 91 

44.  Aust DE, Terdiman JP, Willenbucher RF, Chang CG, Molinaro-Clark A, Baretton GB, 
et al. The APC/beta-catenin pathway in ulcerative colitis-related colorectal carcinomas: a 
mutational analysis. Cancer. 2002 Mar 1;94(5):1421Ð7.  

45.  Kern SE, Redston M, Seymour AB, Caldas C, Powell SM, Kornacki S, et al. 
Molecular genetic profiles of colitis-associated neoplasms. Gastroenterology. 1994 
Aug;107(2):420Ð8.  

46.  Scarpa M, Castagliuolo I, Castoro C, Pozza A, Scarpa M, Kotsafti A, et al. 
Inflammatory colonic carcinogenesis: A review on pathogenesis and immunosurveillance 
mechanisms in ulcerative colitis. World J Gastroenterol WJG. 2014 Jun 14;20(22):6774Ð85.  

47.  Candela M, Turroni S, Biagi E, Carbonero F, Rampelli S, Fiorentini C, et al. 
Inflammation and colorectal cancer, when microbiota-host mutualism breaks. World J 
Gastroenterol WJG. 2014 Jan 28;20(4):908Ð22.  

48.  Tomasello G, Tralongo P, Damiani P, Sinagra E, Di Trapani B, Zeenny MN, et al. 
Dismicrobism in inflammatory bowel disease and colorectal cancer: Changes in response of 
colocytes. World J Gastroenterol WJG. 2014 Dec 28;20(48):18121Ð30.  

49.  Fukata M, Shang L, Santaolalla R, Sotolongo J, Pastorini C, Espa–a C, et al. 
Constitutive activation of epithelial TLR4 augments inflammatory responses to mucosal 
injury and drives colitis-associated tumorigenesis. Inflamm Bowel Dis. 2011 Jul;17(7):1464Ð
73.  

50.  Stolfi C, Rizzo A, Franz• E, Rotondi A, Fantini MC, Sarra M, et al. Involvement of 
interleukin-21 in the regulation of colitis-associated colon cancer. J Exp Med. 2011 Oct 
24;208(11):2279Ð90.  

51.  Atreya R, Neurath MF. Signaling molecules: the pathogenic role of the IL-6/STAT-3 
trans signaling pathway in intestinal inflammation and in colonic cancer. Curr Drug Targets. 
2008 May;9(5):369Ð74.  

52.  Rizzo A, Waldner MJ, Stolfi C, Sarra M, Fina D, Becker C, et al. Smad7 expression in 
T cells prevents colitis-associated cancer. Cancer Res. 2011 Dec 15;71(24):7423Ð32.  

53.  Fantini MC, Pallone F. Cytokines: from gut inflammation to colorectal cancer. Curr 
Drug Targets. 2008 May;9(5):375Ð80.  

54.  Flood B, Oficjalska K, Laukens D, Fay J, OÕGrady A, Caiazza F, et al. Altered 
expression of caspases-4 and -5 during inflammatory bowel disease and colorectal cancer: 
Diagnostic and therapeutic potential. Clin Exp Immunol. 2015 Jul;181(1):39Ð50.  

55.  Connelly TM, Berg AS, Harris LR, Brinton DL, Hegarty JP, Deiling SM, et al. 
Ulcerative colitis neoplasia is not associated with common inflammatory bowel disease 
single-nucleotide polymorphisms. Surgery. 2014 Aug;156(2):253Ð62.  

56.  Foersch S, Neurath MF. Colitis-associated neoplasia: molecular basis and clinical 
translation. Cell Mol Life Sci CMLS. 2014 May 15;  

57.  Nitsche U, Zimmermann A, SpŠth C, MŸller T, Maak M, Schuster T, et al. Mucinous 
and signet-ring cell colorectal cancers differ from classical adenocarcinomas in tumor biology 
and prognosis. Ann Surg. 2013 Nov;258(5):775Ð82; discussion 782Ð3.  



 92 

58.  Herszenyi L, Miheller P, Tulassay Z. Carcinogenesis in inflammatory bowel disease. 
Dig Dis Basel Switz. 2007;25(3):267Ð9.  

59.  Riddell RH, Goldman H, Ransohoff DF, Appelman HD, Fenoglio CM, Haggitt RC, et 
al. Dysplasia in inflammatory bowel disease: standardized classification with provisional 
clinical applications. Hum Pathol. 1983 Nov;14(11):931Ð68.  

60.  Bressenot A, Cahn V, Danese S, Peyrin-Biroulet L. Microscopic features of colorectal 
neoplasia in inflammatory bowel diseases. World J Gastroenterol WJG. 2014 Mar 
28;20(12):3164Ð72.  

61.  Allende D, Elmessiry M, Hao W, DaSilva G, Wexner SD, Bejarano P, et al. Inter-
observer and intra-observer variability in the diagnosis of dysplasia in patients with 
inflammatory bowel disease: correlation of pathological and endoscopic findings. Colorectal 
Dis Off J Assoc Coloproctology G B Irel. 2014 Sep;16(9):710Ð8; discussion 718.  

62.  Harpaz N, Ward SC, Mescoli C, Itzkowitz SH, Polydorides AD. Precancerous lesions 
in inflammatory bowel disease. Best Pract Res Clin Gastroenterol. 2013 Apr;27(2):257Ð67.  

63.  Ullman T, Croog V, Harpaz N, Sachar D, Itzkowitz S. Progression of flat low-grade 
dysplasia to advanced neoplasia in patients with ulcerative colitis. Gastroenterology. 2003 
Nov;125(5):1311Ð9.  

64.  Svrcek M, Cosnes J, Beaugerie L, Parc R, Bennis M, Tiret E, et al. Colorectal 
neoplasia in CrohnÕs colitis: a retrospective comparative study with ulcerative colitis. 
Histopathology. 2007 Apr;50(5):574Ð83.  

65.  Oua•ssi M, Maggiori L, Alves A, Giger U, Sielezneff I, Valleur P, et al. Colorectal 
cancer complicating inflammatory bowel disease: a comparative study of CrohnÕs disease vs 
ulcerative colitis in 34 patients. Colorectal Dis Off J Assoc Coloproctology G B Irel. 2011 
Jun;13(6):684Ð8.  

66.  Brackmann S, Andersen SN, Aamodt G, Langmark F, Clausen OPF, Aadland E, et al. 
Relationship between clinical parameters and the colitis-colorectal cancer interval in a cohort 
of patients with colorectal cancer in inflammatory bowel disease. Scand J Gastroenterol. 
2009;44(1):46Ð55.  

67.  Baars JE, Kuipers EJ, van Haastert M, Nicola• JJ, Poen AC, van der Woude CJ. Age at 
diagnosis of inflammatory bowel disease influences early development of colorectal cancer in 
inflammatory bowel disease patients: a nationwide, long-term survey. J Gastroenterol. 2012 
Dec;47(12):1308Ð22.  

68.  Rutter M, Saunders B, Wilkinson K, Rumbles S, Schofield G, Kamm M, et al. 
Severity of inflammation is a risk factor for colorectal neoplasia in ulcerative colitis. 
Gastroenterology. 2004 Feb;126(2):451Ð9.  

69.  Gupta RB, Harpaz N, Itzkowitz S, Hossain S, Matula S, Kornbluth A, et al. Histologic 
inflammation is a risk factor for progression to colorectal neoplasia in ulcerative colitis: a 
cohort study. Gastroenterology. 2007 Oct;133(4):1099Ð105; quiz 1340Ð1.  

70.  Rubin DT, Huo D, Kinnucan JA, Sedrak MS, McCullom NE, Bunnag AP, et al. 
Inflammation is an independent risk factor for colonic neoplasia in patients with ulcerative 
colitis: a case-control study. Clin Gastroenterol Hepatol Off Clin Pract J Am Gastroenterol 
Assoc. 2013 Dec;11(12):1601Ð8.e1Ð4.  



 93 

71.  Ananthakrishnan AN, Cheng S-C, Cai T, Cagan A, Gainer VS, Szolovits P, et al. 
Serum Inflammatory Markers and Risk of Colorectal Cancer in Patients With Inflammatory 
Bowel Diseases. Clin Gastroenterol Hepatol Off Clin Pract J Am Gastroenterol Assoc. 2014 
Jan 7;  

72.  Goldstone R, Itzkowitz S, Harpaz N, Ullman T. Progression of low-grade dysplasia in 
ulcerative colitis: effect of colonic location. Gastrointest Endosc. 2011 Nov;74(5):1087Ð93.  

73.  Gumaste V, Sachar DB, Greenstein AJ. Benign and malignant colorectal strictures in 
ulcerative colitis. Gut. 1992 Jul;33(7):938Ð41.  

74.  Lashner BA, Turner BC, Bostwick DG, Frank PH, Hanauer SB. Dysplasia and cancer 
complicating strictures in ulcerative colitis. Dig Dis Sci. 1990 Mar;35(3):349Ð52.  

75.  Fumery M, de Chambrun GP, Stefanescu C, Buisson A, Bressenot A, Beaugerie L, et 
al. Detection of Dysplasia or Cancer in 3.5% of Patients with Inflammatory Bowel Disease 
and Colonic Strictures. Clin Gastroenterol Hepatol Off Clin Pract J Am Gastroenterol Assoc. 
2015 May 19;  

76.  Heuschen UA, Hinz U, Allemeyer EH, Stern J, Lucas M, Autschbach F, et al. 
Backwash ileitis is strongly associated with colorectal carcinoma in ulcerative colitis. 
Gastroenterology. 2001 Mar;120(4):841Ð7.  

77.  Navaneethan U, Jegadeesan R, Gutierrez NG, Venkatesh PGK, Arrossi AV, Bennett 
AE, et al. Backwash ileitis and the risk of colon neoplasia in ulcerative colitis patients 
undergoing restorative proctocolectomy. Dig Dis Sci. 2013 Jul;58(7):2019Ð27.  

78.  Sšderlund S, Granath F, Brostršm O, KarlŽn P, Lšfberg R, Ekbom A, et al. 
Inflammatory bowel disease confers a lower risk of colorectal cancer to females than to males. 
Gastroenterology. 2010 May;138(5):1697Ð703.  

79.  Nuako KW, Ahlquist DA, Mahoney DW, Schaid DJ, Siems DM, Lindor NM. Familial 
predisposition for colorectal cancer in chronic ulcerative colitis: a case-control study. 
Gastroenterology. 1998 Nov;115(5):1079Ð83.  

80.  Bergeron V, Vienne A, Sokol H, Seksik P, Nion-Larmurier I, Ruskone-Fourmestraux 
A, et al. Risk factors for neoplasia in inflammatory bowel disease patients with pancolitis. Am 
J Gastroenterol. 2010 Nov;105(11):2405Ð11.  

81.  Askling J, Dickman PW, KarlŽn P, Brostršm O, Lapidus A, Lšfberg R, et al. Family 
history as a risk factor for colorectal cancer in inflammatory bowel disease. Gastroenterology. 
2001 May;120(6):1356Ð62.  

82.  Hirschfield GM, Karlsen TH, Lindor KD, Adams DH. Primary sclerosing cholangitis. 
Lancet. 2013 Nov 9;382(9904):1587Ð99.  

83.  BroomŽ U, Lindberg G, Lšfberg R. Primary sclerosing cholangitis in ulcerative 
colitis--a risk factor for the development of dysplasia and DNA aneuploidy? Gastroenterology. 
1992 Jun;102(6):1877Ð80.  

84.  Kornfeld D, Ekbom A, Ihre T. Is there an excess risk for colorectal cancer in patients 
with ulcerative colitis and concomitant primary sclerosing cholangitis? A population based 
study. Gut. 1997 Oct;41(4):522Ð5.  



 94 

85.  Jayaram H, Satsangi J, Chapman RW. Increased colorectal neoplasia in chronic 
ulcerative colitis complicated by primary sclerosing cholangitis: fact or fiction? Gut. 2001 
Mar;48(3):430Ð4.  

86.  Soetikno RM, Lin OS, Heidenreich PA, Young HS, Blackstone MO. Increased risk of 
colorectal neoplasia in patients with primary sclerosing cholangitis and ulcerative colitis: a 
meta-analysis. Gastrointest Endosc. 2002 Jul;56(1):48Ð54.  

87.  Wang R, Leong RW. Primary sclerosing cholangitis as an independent risk factor for 
colorectal cancer in the context of inflammatory bowel disease: a review of the literature. 
World J Gastroenterol WJG. 2014 Jul 21;20(27):8783Ð9.  

88.  OÕToole A, Walsh P, Keegan D, Byrne K, Doherty G, OÕDonoghue D, et al. Mortality 
in inflammatory bowel disease patients under 65 years of age. Scand J Gastroenterol. 2014 
Jul;49(7):814Ð9.  

89.  Roblin X, Germain E, Phelip JM, Ducros V, Pofelski J, Heluwaert F, et al. [Factors 
associated with hyperhomocysteinemia in inflammatory bowel disease: prospective study in 
81 patients]. Rev MŽdecine Interne FondŽe Par SociŽtŽ Natl Francaise MŽdecine Interne. 
2006 Feb;27(2):106Ð10.  

90.  Phelip JM, Ducros V, Faucheron JL, Flourie B, Roblin X. Association of 
hyperhomocysteinemia and folate deficiency with colon tumors in patients with inflammatory 
bowel disease. Inflamm Bowel Dis. 2008 Feb;14(2):242Ð8.  

91.  Van Duijnhoven FJB, Bueno-De-Mesquita HB, Ferrari P, Jenab M, Boshuizen HC, 
Ros MM, et al. Fruit, vegetables, and colorectal cancer risk: the European Prospective 
Investigation into Cancer and Nutrition. Am J Clin Nutr. 2009 May;89(5):1441Ð52.  

92.  Le Marchand L, Wilkens LR, Kolonel LN, Hankin JH, Lyu LC. Associations of 
sedentary lifestyle, obesity, smoking, alcohol use, and diabetes with the risk of colorectal 
cancer. Cancer Res. 1997 Nov 1;57(21):4787Ð94.  

93.  Leufkens AM, Van Duijnhoven FJB, Siersema PD, Boshuizen HC, Vrieling A, Agudo 
A, et al. Cigarette smoking and colorectal cancer risk in the European Prospective 
Investigation into Cancer and Nutrition study. Clin Gastroenterol Hepatol Off Clin Pract J Am 
Gastroenterol Assoc. 2011 Feb;9(2):137Ð44.  

94.  Johnson CM, Wei C, Ensor JE, Smolenski DJ, Amos CI, Levin B, et al. Meta-analyses 
of colorectal cancer risk factors. Cancer Causes Control CCC. 2013 Jun;24(6):1207Ð22.  

95.  Biedermann L, Zeitz J, Mwinyi J, Sutter-Minder E, Rehman A, Ott SJ, et al. Smoking 
cessation induces profound changes in the composition of the intestinal microbiota in humans. 
PloS One. 2013;8(3):e59260.  

96.  Beaugerie L. Inflammatory bowel disease therapies and cancer risk: where are we and 
where are we going? Gut. 2012 Apr;61(4):476Ð83.  

97.  Beaugerie L, Carrat F, Colombel J-F, Bouvier A-M, Sokol H, Babouri A, et al. Risk of 
new or recurrent cancer under immunosuppressive therapy in patients with IBD and previous 
cancer. Gut. 2014 Sep;63(9):1416Ð23.  

 



 95 

98.  Gong J, Zhu L, Guo Z, Li Y, Zhu W, Li N, et al. Use of thiopurines and risk of 
colorectal neoplasia in patients with inflammatory bowel diseases: a meta-analysis. PloS One. 
2013;8(11):e81487.  

99.  Chapman CG, Rubin DT. The potential for medical therapy to reduce the risk of 
colorectal cancer and optimize surveillance in inflammatory bowel disease. Gastrointest 
Endosc Clin N Am. 2014 Jul;24(3):353Ð65.  

100.  Peyrin-Biroulet L, Oussalah A, Williet N, Pillot C, Bresler L, Bigard M-A. Impact of 
azathioprine and tumour necrosis factor antagonists on the need for surgery in newly 
diagnosed CrohnÕs disease. Gut. 2011 Jul;60(7):930Ð6.  

101.  Rubin DT, Cruz-Correa MR, Gasche C, Jass JR, Lichtenstein GR, Montgomery EA, et 
al. Colorectal cancer prevention in inflammatory bowel disease and the role of 5-
aminosalicylic acid: a clinical review and update. Inflamm Bowel Dis. 2008 Feb;14(2):265Ð
74.  

102.  Rothwell PM, Wilson M, Elwin C-E, Norrving B, Algra A, Warlow CP, et al. Long-
term effect of aspirin on colorectal cancer incidence and mortality: 20-year follow-up of five 
randomised trials. Lancet. 2010 Nov 20;376(9754):1741Ð50.  

103.  Pinczowski D, Ekbom A, Baron J, Yuen J, Adami HO. Risk factors for colorectal 
cancer in patients with ulcerative colitis: a case-control study. Gastroenterology. 1994 
Jul;107(1):117Ð20.  

104.  Van Staa TP, Card T, Logan RF, Leufkens HGM. 5-Aminosalicylate use and 
colorectal cancer risk in inflammatory bowel disease: a large epidemiological study. Gut. 
2005 Nov;54(11):1573Ð8.  

105.  Velayos FS, Loftus Jr EV, Jess T, Harmsen WS, Bida J, Zinsmeister AR, et al. 
Predictive and Protective Factors Associated With Colorectal Cancer in Ulcerative Colitis: A 
Case-Control Study. Gastroenterology. 2006 Jun;130(7):1941Ð9.  

106.  Terdiman JP, Steinbuch M, Blumentals WA, Ullman TA, Rubin DT. 5-Aminosalicylic 
acid therapy and the risk of colorectal cancer among patients with inflammatory bowel 
disease. Inflamm Bowel Dis. 2007 Apr;13(4):367Ð71.  

107.  Nguyen GC, Gulamhusein A, Bernstein CN. 5-aminosalicylic acid is not protective 
against colorectal cancer in inflammatory bowel disease: a meta-analysis of non-referral 
populations. Am J Gastroenterol. 2012 Sep;107(9):1298Ð304; quiz 1297, 1305.  

108.  Bernstein CN, Nugent Z, Blanchard JF. 5-aminosalicylate is not chemoprophylactic 
for colorectal cancer in IBD: a population based study. Am J Gastroenterol. 2011 
Apr;106(4):731Ð6.  

109.  Singh S, Khanna S, Pardi DS, Loftus EV, Talwalkar JA. Effect of ursodeoxycholic 
acid use on the risk of colorectal neoplasia in patients with primary sclerosing cholangitis and 
inflammatory bowel disease: a systematic review and meta-analysis. Inflamm Bowel Dis. 
2013 Jul;19(8):1631Ð8.  

110.  Lichtenstein GR, Feagan BG, Cohen RD, Salzberg BA, Diamond RH, Langholff W, et 
al. Drug therapies and the risk of malignancy in CrohnÕs disease: results from the TREATTM 
Registry. Am J Gastroenterol. 2014 Feb;109(2):212Ð23.  



 96 

111.  Hansen JD, Kumar S, Lo W-K, Poulsen DM, Halai U-A, Tater KC. Ursodiol and 
colorectal cancer or dysplasia risk in primary sclerosing cholangitis and inflammatory bowel 
disease: a meta-analysis. Dig Dis Sci. 2013 Nov;58(11):3079Ð87.  

112.  Van Assche G, Dignass A, Bokemeyer B, Danese S, Gionchetti P, Moser G, et al. 
Second European evidence-based consensus on the diagnosis and management of ulcerative 
colitis part 3: special situations. J Crohns Colitis. 2013 Feb;7(1):1Ð33.  

113.  Connell WR, Talbot IC, Harpaz N, Britto N, Wilkinson KH, Kamm MA, et al. 
Clinicopathological characteristics of colorectal carcinoma complicating ulcerative colitis. 
Gut. 1994 Oct;35(10):1419Ð23.  

114.  Ribeiro MB, Greenstein AJ, Sachar DB, Barth J, Balasubramanian S, Harpaz N, et al. 
Colorectal adenocarcinoma in CrohnÕs disease. Ann Surg. 1996 Feb;223(2):186Ð93.  

115.  Grundfest SF, Fazio V, Weiss RA, Jagelman D, Lavery I, Weakley FL, et al. The risk 
of cancer following colectomy and ileorectal anastomosis for extensive mucosal ulcerative 
colitis. Ann Surg. 1981 Jan;193(1):9Ð14.  

116.  Winther KV, Bruun E, Federspiel B, Guldberg P, Binder V, Brynskov J. Screening for 
dysplasia and TP53 mutations in closed rectal stumps of patients with ulcerative colitis or 
Crohn disease. Scand J Gastroenterol. 2004 Mar;39(3):232Ð7.  

117.  Buchmann P, Allan RN, Thompson H, Alexander-Williams J. Carcinoma in a 
rectovaginal fistula in a patient with CrohnÕs disease. Am J Surg. 1980 Sep;140(3):462Ð3.  

118.  Iesalnieks I, Gaertner WB, Glass H, Strauch U, Hipp M, Agha A, et al. Fistula-
associated anal adenocarcinoma in CrohnÕs disease. Inflamm Bowel Dis. 2010 
Oct;16(10):1643Ð8.  

119.  Derikx LAAP, Kievit W, Drenth JPH, de Jong DJ, Ponsioen CY, Oldenburg B, et al. 
Prior colorectal neoplasia is associated with increased risk of ileoanal pouch neoplasia in 
patients with inflammatory bowel disease. Gastroenterology. 2014 Jan;146(1):119Ð28.e1.  

120.  Imam MH, Eaton JE, Puckett JS, Loftus EV, Mathis KL, Gossard AA, et al. Neoplasia 
in the ileoanal pouch following colectomy in patients with ulcerative colitis and primary 
sclerosing cholangitis. J Crohns Colitis. 2014 Apr 24;  

121.  Choi PM, Nugent FW, Schoetz DJ, Silverman ML, Haggitt RC. Colonoscopic 
surveillance reduces mortality from colorectal cancer in ulcerative colitis. Gastroenterology. 
1993 Aug;105(2):418Ð24.  

122.  Ananthakrishnan AN, Cagan A, Cai T, Gainer VS, Shaw SY, Churchill S, et al. 
Colonoscopy is associated with a reduced risk for colon cancer and mortality in patients with 
inflammatory bowel diseases. Clin Gastroenterol Hepatol Off Clin Pract J Am Gastroenterol 
Assoc. 2015 Feb;13(2):322Ð9.e1.  

123.  Rutter MD, Saunders BP, Wilkinson KH, Rumbles S, Schofield G, Kamm MA, et al. 
Thirty-year analysis of a colonoscopic surveillance program for neoplasia in ulcerative colitis. 
Gastroenterology. 2006 Apr;130(4):1030Ð8.  

124.  Wang YR, Cangemi JR, Loftus EV, Picco MF. Use of surveillance colonoscopy in 
medicare patients with inflammatory bowel disease prior to colorectal cancer diagnosis. 
Digestion. 2014;90(1):58Ð62.  



 97 

125.  Bernstein CN. Challenges in designing a randomized trial of surveillance colonoscopy 
in IBD. Inflamm Bowel Dis. 1998 May;4(2):132Ð41.  

126.  Collins PD, Mpofu C, Watson AJ, Rhodes JM. Strategies for detecting colon cancer 
and/or dysplasia in patients with inflammatory bowel disease. Cochrane Database Syst Rev. 
2006;(2):CD000279.  

127.  Shah SA, Rubin DT, Farraye FA. Chromoendoscopy for colorectal cancer surveillance 
in patients with inflammatory bowel disease. Curr Gastroenterol Rep. 2014 Sep;16(9):407.  

128.  Mooiweer E, van der Meulen-de Jong AE, Ponsioen CY, Fidder HH, Siersema PD, 
Dekker E, et al. Chromoendoscopy for Surveillance in Inflammatory Bowel Disease Does Not 
Increase Neoplasia Detection Compared With Conventional Colonoscopy With Random 
Biopsies: Results From a Large Retrospective Study. Am J Gastroenterol. 2015 Mar 31;  

129.  Bessissow T, Bisschops R. Advanced endoscopic imaging for dysplasia surveillance 
in ulcerative colitis. Expert Rev Gastroenterol Hepatol. 2013 Jan;7(1):57Ð67.  

130.  Kim ER, Chang DK. Colorectal cancer in inflammatory bowel disease: the risk, 
pathogenesis, prevention and diagnosis. World J Gastroenterol WJG. 2014 Aug 
7;20(29):9872Ð81.  

131.  Lutgens MWMD, Vleggaar FP, Schipper MEI, Stokkers PCF, van der Woude CJ, 
Hommes DW, et al. High frequency of early colorectal cancer in inflammatory bowel disease. 
Gut. 2008 Sep;57(9):1246Ð51.  

132.  Lutgens M, Vermeire S, Van Oijen M, Vleggaar F, Siersema P, van Assche G, et al. A 
rule for determining risk of colorectal cancer in patients with inflammatory bowel disease. 
Clin Gastroenterol Hepatol Off Clin Pract J Am Gastroenterol Assoc. 2015 Jan;13(1):148Ð
54.e1.  

133.  Gore RM, Balthazar EJ, Ghahremani GG, Miller FH. CT features of ulcerative colitis 
and CrohnÕs disease. AJR Am J Roentgenol. 1996 Jul;167(1):3Ð15.  

134.  Regge D, Neri E, Turini F, Chiara G. Role of CT colonography in inflammatory bowel 
disease. Eur J Radiol. 2009 Mar;69(3):404Ð8.  

135.  Bonaventure T, GoŽrŽ D, Boige V, Pocard M. [Beware of PET-CT results in cases of 
cancer occurring in the setting of chronic inflammatory bowel disease]. J Chir (Paris). 2009 
Dec;146(6):579Ð82.  

136.  Von Roon AC, Karamountzos L, Purkayastha S, Reese GE, Darzi AW, Teare JP, et al. 
Diagnostic precision of fecal calprotectin for inflammatory bowel disease and colorectal 
malignancy. Am J Gastroenterol. 2007 Apr;102(4):803Ð13.  

137.  Farraye FA, Odze RD, Eaden J, Itzkowitz SH. AGA Technical Review on the 
Diagnosis and Management of Colorectal Neoplasia in Inflammatory Bowel Disease. 
Gastroenterology. 2010 Feb;138(2):746Ð74.e4.  

138.  Eaden JA, Mayberry JF, British Society for Gastroenterology, Association of 
Coloproctology for Great Britain and Ireland. Guidelines for screening and surveillance of 
asymptomatic colorectal cancer in patients with inflammatory bowel disease. Gut. 2002 
Oct;51 Suppl 5:V10Ð2.  



 98 

139.  Lutgens M, van Oijen M, Mooiweer E, van der Valk M, Vleggaar F, Siersema P, et al. 
A risk-profiling approach for surveillance of inflammatory bowel disease-colorectal 
carcinoma is more cost-effective: a comparative cost-effectiveness analysis between 
international guidelines. Gastrointest Endosc. 2014 Nov;80(5):842Ð8.  

140.  Peyrin-Biroulet L, Bonnaud G, Bourreille A, Chevaux J-B, Faure P, Filippi J, et al. 
Endoscopy in inflammatory bowel disease: recommendations from the IBD Committee of the 
French Society of Digestive Endoscopy (SFED). Endoscopy. 2013 Nov;45(11):936Ð43.  

141.  Vuitton L, Gonzalez F, Koch S. Surveillance endoscopique de la dysplasie dans les 
maladies inflammatoires chroniques de lÕintestin. Acta Endosc. 2013 Jun 1;43(4):207Ð13.  

142.  Gorfine SR, Bauer JJ, Harris MT, Kreel I. Dysplasia complicating chronic ulcerative 
colitis: is immediate colectomy warranted? Dis Colon Rectum. 2000 Nov;43(11):1575Ð81.  

143.  Kwah J, Farraye FA. Current and Future Status for Evaluation of Dysplasia and 
Carcinoma in IBD. Curr Treat Options Gastroenterol. 2014 Mar;12(1):90Ð102.  

144.  Blackstone MO, Riddell RH, Rogers BH, Levin B. Dysplasia-associated lesion or 
mass (DALM) detected by colonoscopy in long-standing ulcerative colitis: an indication for 
colectomy. Gastroenterology. 1981 Feb;80(2):366Ð74.  

145.  Itzkowitz SH, Harpaz N. Diagnosis and management of dysplasia in patients with 
inflammatory bowel diseases. Gastroenterology. 2004 May;126(6):1634Ð48.  

146.  Bernstein CN, Shanahan F, Weinstein WM. Are we telling patients the truth about 
surveillance colonoscopy in ulcerative colitis? Lancet. 1994 Jan 8;343(8889):71Ð4.  

147.  Ekbom A. Motion - colonoscopic surveillance is more cost effective than colectomy in 
patients with ulcerative colitis: arguments against the motion. Can J Gastroenterol J Can 
Gastroenterol. 2003 Feb;17(2):122Ð4.  

148.  Provenzale D, Kowdley KV, Arora S, Wong JB. Prophylactic colectomy or 
surveillance for chronic ulcerative colitis? A decision analysis. Gastroenterology. 1995 
Oct;109(4):1188Ð96.  

149.  Slaney G, Brooke BN. Cancer in ulcerative colitis. Lancet. 1959 Oct 31;2(7105):694Ð
8.  

150.  Ekbom A, Helmick CG, Zack M, Holmberg L, Adami HO. Survival and causes of 
death in patients with inflammatory bowel disease: a population-based study. 
Gastroenterology. 1992 Sep;103(3):954Ð60.  

151.  Hrabe JE, Byrn JC, Button AM, Zamba GK, Kapadia MR, Mezhir JJ. A matched case-
control study of IBD-associated colorectal cancer: IBD portends worse outcome. J Surg 
Oncol. 2014 Feb;109(2):117Ð21.  

152.  Jensen AB, Larsen M, Gislum M, Skriver MV, Jepsen P, N¿rgaard B, et al. Survival 
after colorectal cancer in patients with ulcerative colitis: a nationwide population-based 
Danish study. Am J Gastroenterol. 2006 Jun;101(6):1283Ð7.  

153.  Ritchie JK, Hawley PR, Lennard-Jones JE. Prognosis of carcinoma in ulcerative 
colitis. Gut. 1981 Sep;22(9):752Ð5.  



 99 

154.  Watanabe T, Konishi T, Kishimoto J, Kotake K, Muto T, Sugihara K, et al. Ulcerative 
colitis-associated colorectal cancer shows a poorer survival than sporadic colorectal cancer: a 
nationwide Japanese study. Inflamm Bowel Dis. 2011 Mar;17(3):802Ð8.  

155.  Larsen M, Mose H, Gislum M, Skriver MV, Jepsen P, N¿rgŒrd B, et al. Survival after 
colorectal cancer in patients with CrohnÕs disease: A nationwide population-based Danish 
follow-up study. Am J Gastroenterol. 2007 Jan;102(1):163Ð7.  

156.  Renz BW, Thasler WE, Preissler G, Heide T, Khalil PN, Mikhailov M, et al. Clinical 
outcome of IBD-associated versus sporadic colorectal cancer: a matched-pair analysis. J 
Gastrointest Surg Off J Soc Surg Aliment Tract. 2013 May;17(5):981Ð90.  

157.  Ziv Y, Fazio VW, Strong SA, Oakley JR, Milsom JW, Lavery IC. Ulcerative colitis 
and coexisting colorectal cancer: recurrence rate after restorative proctocolectomy. Ann Surg 
Oncol. 1994 Nov;1(6):512Ð5.  

158.  Heimann TM, Oh SC, Martinelli G, Szporn A, Luppescu N, Lembo CA, et al. 
Colorectal carcinoma associated with ulcerative colitis: a study of prognostic indicators. Am J 
Surg. 1992 Jul;164(1):13Ð7.  

159.  Brackmann S, Andersen SN, Aamodt G, Roald B, Langmark F, Clausen OPF, et al. 
Two distinct groups of colorectal cancer in inflammatory bowel disease. Inflamm Bowel Dis. 
2009 Jan;15(1):9Ð16.  

160.  Les donnŽes - Institut National Du cancer [Internet]. [cited 2015 Jan 24]. Available 
from: http://lesdonnees.e-cancer.fr/les-indicateurs/1-types-cancer/11-cancer-colorectal/37-
epidemiologie-du-cancer-colorectal-en-france-metropolitaine-incidence-et-mortalite/68-
incidence-mortalite-estimees-cancers-principales-localisati.html 

161.  Green S, Stock RG, Greenstein AJ. Rectal cancer and inflammatory bowel disease: 
natural history and implications for radiation therapy. Int J Radiat Oncol Biol Phys. 1999 Jul 
1;44(4):835Ð40.  

162.  Chang BW, Kumar AMS, Koyfman SA, Kalady M, Lavery I, Abdel-Wahab M. 
Radiation therapy in patients with inflammatory bowel disease and colorectal cancer: Risks 
and benefits. Int J Colorectal Dis. 2015 Jan 8;  

163.  Tiersten A, Saltz LB. Influence of inflammatory bowel disease on the ability of 
patients to tolerate systemic fluorouracil-based chemotherapy. J Clin Oncol Off J Am Soc 
Clin Oncol. 1996 Jul;14(7):2043Ð6.  

164.  Bernheim O, Colombel J-F, Ullman TA, Laharie D, Beaugerie L, Itzkowitz SH. The 
management of immunosuppression in patients with inflammatory bowel disease and cancer. 
Gut. 2013 Nov;62(11):1523Ð8.  

165.  Lecomte T. ThŽsaurus National de CancŽrologie Digestive - 3. Cancer du colon 
[Internet]. [cited 2015 Feb 1]. Available from: http://www.tncd.org/ 

166.  Gerard J. ThŽsaurus National de CancŽrologie Digestive - 5. Cancer du rectum 
[Internet]. [cited 2015 Feb 1]. Available from: http://www.tncd.org/ 

167.  Remzi FH, Preen M. Rectal cancer and ulcerative colitis: does it change the 
therapeutic approach? Colorectal Dis Off J Assoc Coloproctology G B Irel. 2003 
Sep;5(5):483Ð5.  



 100 

168.  Connelly TM, Koltun WA. The surgical treatment of inflammatory bowel disease-
associated dysplasia. Expert Rev Gastroenterol Hepatol. 2013 May;7(4):307Ð21; quiz 322.  

169.  ¯resland T, Bemelman WA, Sampietro GM, Spinelli A, Windsor A, Ferrante M, et al. 
European evidence based consensus on surgery for ulcerative colitis. J Crohns Colitis. 2015 
Jan;9(1):4Ð25.  

170.  Lennard-Jones JE. Colitic cancer: supervision, surveillance, or surgery? 
Gastroenterology. 1995 Oct;109(4):1388Ð91.  

171.  Kiran RP, Nisar PJ, Goldblum JR, Fazio VW, Remzi FH, Shen B, et al. Dysplasia 
associated with CrohnÕs colitis: segmental colectomy or more extended resection? Ann Surg. 
2012 Aug;256(2):221Ð6.  

172.  Lindberg J, Stenling R, Palmqvist R, RutegŒrd J. Surgery for neoplastic changes in 
ulcerative colitis--can limited resection be justified? Outcome for patients who underwent 
limited surgery. Colorectal Dis Off J Assoc Coloproctology G B Irel. 2006 Sep;8(7):551Ð6.  

173.  Wibmer AG, Kroesen AJ, Gršne J, Slavova N, Weinhold A, Buhr HJ, et al. Predictors 
of permanent ileostomy after restorative proctocolectomy. Br J Surg. 2010 Oct;97(10):1561Ð6.  

174.  Ziv Y, Fazio VW, Sirimarco MT, Lavery IC, Goldblum JR, Petras RE. Incidence, risk 
factors, and treatment of dysplasia in the anal transitional zone after ileal pouch-anal 
anastomosis. Dis Colon Rectum. 1994 Dec;37(12):1281Ð5.  

175.  Panis Y, Poupard B, Nemeth J, Lavergne A, Hautefeuille P, Valleur P. Ileal 
pouch/anal anastomosis for CrohnÕs disease. Lancet. 1996 Mar 30;347(9005):854Ð7.  

176.  Maggiori L, Khayat A, Treton X, Bouhnik Y, Vicaut E, Panis Y. Laparoscopic 
approach for inflammatory bowel disease is a real alternative to open surgery: an experience 
with 574 consecutive patients. Ann Surg. 2014 Aug;260(2):305Ð10.  

177.  Fazio VW, Marchetti F, Church M, Goldblum JR, Lavery C, Hull TL, et al. Effect of 
resection margins on the recurrence of CrohnÕs disease in the small bowel. A randomized 
controlled trial. Ann Surg. 1996 Oct;224(4):563Ð71; discussion 571Ð3.  

178.  Heald RJ, Husband EM, Ryall RD. The mesorectum in rectal cancer surgery--the clue 
to pelvic recurrence? Br J Surg. 1982 Oct;69(10):613Ð6.  

179.  Holm T, Ljung A, HŠggmark T, Jurell G, Lagergren J. Extended abdominoperineal 
resection with gluteus maximus flap reconstruction of the pelvic floor for rectal cancer. Br J 
Surg. 2007 Feb;94(2):232Ð8.  

180.  Dindo D, Demartines N, Clavien P-A. Classification of surgical complications: a new 
proposal with evaluation in a cohort of 6336 patients and results of a survey. Ann Surg. 2004 
Aug;240(2):205Ð13.  

181.  Rutgeerts P, Geboes K, Vantrappen G, Beyls J, Kerremans R, Hiele M. Predictability 
of the postoperative course of CrohnÕs disease. Gastroenterology. 1990 Oct;99(4):956Ð63.  

182.  Mann HB, Whitney DR. On a Test of Whether one of Two Random Variables is 
Stochastically Larger than the Other. Ann Math Stat. 1947 Mar;18(1):50Ð60.  

 



 101 

183.  Cox D. Regression Models And Life-tables. Journal Of The Royal Statistical Society. 
Series B-statistical Methodology; 1972;187Ð220.  

184.  Kaplan E, Meier P. Nonparametric Estimation from Incomplete Observations. Journal 
of the American Statistical Association. 1958 Jun;pp. 457Ð81.  

185.  Mantel N. Evaluation of survival data and two new rank order statistics arising in its 
consideration. Cancer Chemother Rep. 1966 Mar;50(3):163Ð70.  

186.  Cosnes J, Gower-Rousseau C, Seksik P, Cortot A. Epidemiology and natural history 
of inflammatory bowel diseases. Gastroenterology. 2011 May;140(6):1785Ð94.  

187.  Kiran RP, Ahmed Ali U, Nisar PJ, Khoury W, Gu J, Shen B, et al. Risk and Location 
of Cancer in Patients With Preoperative Colitis-Associated Dysplasia Undergoing 
Proctocolectomy. Ann Surg. 2013 Apr 10;  

188.  Delaunoit T, Limburg PJ, Goldberg RM, Lymp JF, Loftus EV Jr. Colorectal cancer 
prognosis among patients with inflammatory bowel disease. Clin Gastroenterol Hepatol Off 
Clin Pract J Am Gastroenterol Assoc. 2006 Mar;4(3):335Ð42.  

189.  Lee GH, Malietzis G, Askari A, Bernardo D, Al-Hassi HO, Clark SK. Is right-sided 
colon cancer different to left-sided colorectal cancer? - a systematic review. Eur J Surg Oncol 
J Eur Soc Surg Oncol Br Assoc Surg Oncol. 2015 Mar;41(3):300Ð8.  

190.  Svrcek M, Fontugne J, Duval A, FlŽjou J-F. Inflammatory bowel disease-associated 
colorectal cancers and microsatellite instability: an original relationship. Am J Surg Pathol. 
2013 Mar;37(3):460Ð2.  

191.  Judge TA, Lewis JD, Lichtenstein GR. Colonic dysplasia and cancer in inflammatory 
bowel disease. Gastrointest Endosc Clin N Am. 2002 Jul;12(3):495Ð523.  

192.  Mescoli C, Frego M, Rugge M. Pathology of dysplasia and cancer in inflammatory 
bowel disease. Ann Ital Chir. 2011 Feb;82(1):11Ð8.  

193.  Hristova L, Soyer P, Hoeffel C, Marteau P, Oussalah A, Lavergne-Slove A, et al. 
Colorectal cancer in inflammatory bowel diseases: CT features with pathological correlation. 
Abdom Imaging. 2013 Jun;38(3):421Ð35.  

194.  Kiran RP, Khoury W, Church JM, Lavery IC, Fazio VW, Remzi FH. Colorectal 
cancer complicating inflammatory bowel disease: similarities and differences between 
CrohnÕs and ulcerative colitis based on three decades of experience. Ann Surg. 2010 
Aug;252(2):330Ð5.  

195.  Andersen NN, Jess T. Has the risk of colorectal cancer in inflammatory bowel disease 
decreased? World J Gastroenterol WJG. 2013 Nov 21;19(43):7561Ð8.  

196.  Jess T, Lopez A, Andersson M, Beaugerie L, Peyrin-Biroulet L. Thiopurines and Risk 
of Colorectal Neoplasia in Patients With Inflammatory Bowel Disease: A Meta-Analysis. Clin 
Gastroenterol Hepatol Off Clin Pract J Am Gastroenterol Assoc. 2014 Jun 4;  

197.  Sšderlund S, Brandt L, Lapidus A, KarlŽn P, Brostršm O, Lšfberg R, et al. Decreasing 
time-trends of colorectal cancer in a large cohort of patients with inflammatory bowel disease. 
Gastroenterology. 2009 May;136(5):1561Ð7; quiz 1818Ð9.  



 102 

198.  Sugita A, Sachar DB, Bodian C, Ribeiro MB, Aufses AH Jr, Greenstein AJ. Colorectal 
cancer in ulcerative colitis. Influence of anatomical extent and age at onset on colitis-cancer 
interval. Gut. 1991 Feb;32(2):167Ð9.  

199.  Jess T, Loftus EV Jr, Velayos FS, Winther KV, Tremaine WJ, Zinsmeister AR, et al. 
Risk factors for colorectal neoplasia in inflammatory bowel disease: a nested case-control 
study from Copenhagen county, Denmark and Olmsted county, Minnesota. Am J 
Gastroenterol. 2007 Apr;102(4):829Ð36.  

200.  Hughes RG, Hall TJ, Block GE, Levin B, Moossa AR. The prognosis of carcinoma of 
the colon and rectum complicating ulcerative colitis. Surg Gynecol Obstet. 1978 
Jan;146(1):46Ð8.  

201.  Van Heerden JA, Beart RW. Carcinoma of the colon and rectum complicating chronic 
ulcerative colitis. Dis Colon Rectum. 1980 Apr;23(3):155Ð9.  

202.  Lavery IC, Chiulli RA, Jagelman DG, Fazio VW, Weakley FL. Survival with 
carcinoma arising in mucosal ulcerative colitis. Ann Surg. 1982 Apr;195(4):508Ð12.  

203.  Gyde SN, Prior P, Thompson H, Waterhouse JA, Allan RN. Survival of patients with 
colorectal cancer complicating ulcerative colitis. Gut. 1984 Mar;25(3):228Ð31.  

204.  Sugita A, Greenstein AJ, Ribeiro MB, Sachar DB, Bodian C, Panday AK, et al. 
Survival with colorectal cancer in ulcerative colitis. A study of 102 cases. Ann Surg. 1993 
Aug;218(2):189Ð95.  

 

 )



 103 

*&&"4"( )
 

Y(*+2'62*'+%,-2%78'
 

Tableau 1 - Facteurs de risque potentiels de CCR-MICI - Analyse univariŽe ......................... 62!

Tableau 2 - Facteurs de risque de CCR-MICI - Analyse multivariŽe ...................................... 63!

Tableau 3 - CaractŽristiques patients CCR/CCR-MICI  ........................................................... 64!

Tableau 4 - CaractŽristiques tumeur CCR/CCR-MICI  ............................................................ 65!

Tableau 5 - CaractŽristiques chirurgie CCR/CCR-MICI  ......................................................... 66!

Tableau 6 - Suites post-opŽratoires CCR/CCR-MICI  .............................................................. 68!

Tableau 7 - CaractŽristiques suivi CCR/CCR-MICI  ................................................................ 69!

Tableau 8 - Bibliographie facteurs de risque ........................................................................... 79!

Tableau 9 - Bibliographie Žtudes pronostiques ........................................................................ 82!

 

'
 '



 104 

Y(*+2'62*':(H7&2*'
 

Figure 1 - Flux de patients ........................................................................................................ 37!

Figure 2 - Age  au diagnostic de MICI colique : rŽpartition .................................................... 45!

Figure 3 - Age lors de chirurgie pour MICI colique : rŽpartition ............................................ 47!

Figure 4 - Indications opŽratoires pour MICI coliques : rŽpartition ........................................ 48!

Figure 5 - RŽpartition des interventions chirurgicales pour MICI coliques ............................. 49!

Figure 6 A - Interventions pour MICI : Žvolution temporelle .................................................. 49!

Figure 6 B - Interventions pour MICI colique : Žvolution de la laparoscopie ......................... 50!

Figure 7 Ð CCR-MICI  : Localisation du CCR ......................................................................... 52!

Figure 8 Ð CCR-MICI  : Formes anatomopathologiques .......................................................... 53!

Figure 9 Ð CCR-MICI  : lŽsions endoscopiques ....................................................................... 54!

Figure 10 - Interventions chirurgicales rŽalisŽes pour CCR-MICI  .......................................... 55!

Figure 11 - Age des patients prŽsentant un CCRS ................................................................... 57!

Figure 12 - Interventions chirurgicales pour CCRS ................................................................. 59!

Figure 13 Ð CCRS vs CCR-MICI Ð Survie globale ................................................................. 69!

Figure 14 - CCRS vs CCR-MICI - Survie sans rŽcidive .......................................................... 70!

 

 )



 105 

,ALMH)BVJSOCYAJMAEKL)
 

 

5-ASA : Acide 5-amino-salicylŽ 

6-MP : 6-mercaptopurine 

ADA : Adalimumab 

ADK : AdŽnocarcinome 

AGA : American Gastroenterological 
Association 

AINS : Anti-inflammatoire non stŽroidien 

ALM  : Adenoma-like Mass 

AZA : Azathioprine 

CAG : Colite aigu‘ grave 

CCR : Cancer Colorectal 

CIS : Carcinome in-situ 

CRP : ProtŽine C-RŽactive 

CSP : Cholangite sclŽrosante primitive 

DALM  : Dysplasia-associated Lesion or 
Mass 

DBG : Dysplasie de bas grade 

 

 

DHG : Dysplasie de haut grade 

ECCO : European Crohn and Colitis 
Organisation 

IRM : Imagerie par RŽsonance MagnŽtique 

IS : Immunosuppresseurs 

LAP : LŽsions Ano-PŽrinŽales 

MC : Maladie de Crohn 

MICI  : Maladie Inflammatoire Chronique 
Intestinale 

MTX : MŽthotrexate 

PAF : Polypose AdŽnomateuse Familiale 

PMSI : Programme de MŽdicalisation du 
Syst•me dÕInformation 

RCH : Rectocolite HŽmorragique 

SFED : SociŽtŽ Fran•aise dÕEndoscopie 
Digestive 

TDM : TomodensitomŽtrie 

TEP : Tomographie par Emission de 
Positons 

VS : Vitesse de SŽdimentation
 )



 106 

6AIZH)BH)OHINHAF)BH)BEKKCHL)

)
 

�5�&�+�������*�(�7�$�,�'
�1�R�P �6�H�[�H

�3�R�L�G�V �7�D�L�O�O�H

�'�D�W�H���G�L�D�J

�'�L�D�U�U�K�p�H�V�'�R�X�O�H�X�U�V�+�p�P�R�U�U�D�J�L�H�V�+�\�S�H�U�W�K�H�U�P�L�H�$�P�D�L�J�U�L�V�V���9�R�P�L�V�V���6�\�P�S�W�R���G�L�J�H�V�W�L�Y�H

�(���������D�Q�V
�(�������������D�Q�V

�(���������������D�Q�V
�(�����!�����D�Q�V

�(���������D�Q�V
�(�������������D�Q�V

�(���������������D�Q�V
�(�����!�����D�Q�V

�(���������D�Q�V
�(�������������D�Q�V

�(���������������D�Q�V
�(�����!�����D�Q�V

�7�\�S�H
�G�
�D�W�W�H�L�Q�W�H

�&�&�5 �&�&�5���V�X�U���5�&�+�.���G�L�J�H�V�W�L�I���Q�R�Q���&�&�5�.���Q�R�Q���G�L�J�H�V�W�L�I�$�X�W�U�H������

�' �L�D�J�Q�R�V�W�L�F

�$�7�&�'���F�K�L�U�X�U�J�L�F�D�X�[

�$�7�&�'���I�D�P�L�O�L�D�X�[

�G�D�W�H���Q�D�L�V�V

�%�0�,

�$�7�&�'���P�p�G�L�F�D�X�[

���P��

�&�D�Q�F�H�U�,�Q���V�L�W�X�,�Q�I�L�O�W�U�D�Q�W�1�'

�3�U�p�Q�R�P

�$�G�U�H�V�V�H �7�p�O�p�S�K�R�Q�H

�*�p�Q�p�U�D�O�L�V�W�H �*�D�V�W�U�R

�2�Q�F�R�O�R�J�X�H �&�K�L�U�X�U�J�L�H�Q

�$�J�H���D�X���G�L�D�J��

�7�D�E�D�F �$�F�W�L�I�6�H�Y�U�p�1�R�Q���I�X�P�H�X�U�1�'

�0�D�Q�L�I�����H�[�W�U�D���G�L�J�H�V�W�L�Y�H

�5�K�X�P�D�W�R���D�[�L�D�O�H
�5�K�X�P�D�W�R���S�p�U�L�S�K

�9�D�V�F�X���H�W���+�p�P�D�W�R�����D�Q�p�P�L�H�����K�p�P�R�O�\�W�L�T�X�H�����Y�D�V�F�X�O�D�U�L�W�H�����7�9�3��
�+�p�S�D�W�R�E�L�O�L�D�L�U�H�����&�6�3�����&�K�R�O�D�Q�J�L�R�.�����&�L�U�U�K�R�V�H��

�&�X�W�D�Q�p�H�V
�7�K�\�U�R�v�G�L�H�Q�Q�H

�3�X�O�P�R�Q�D�L�U�H
�2�F�F�X�O�D�L�U�H�V

�7�7�7���P�p�G�L�F�D�O ���$�6�$ �-�D�P�D�L�V�(�Q���F�R�X�U�V�,�Q�W�H�U�U�R�P�S�X

�&�R�U�W�L�F�R�W�K�p�U�D�S�L�H�-�D�P�D�L�V�(�Q���F�R�X�U�V�,�Q�W�H�U�U�R�P�S�X

�0�p�W�K�R�W�U�H�[�D�W�H�-�D�P�D�L�V�(�Q���F�R�X�U�V�,�Q�W�H�U�U�R�P�S�X

�$�Q�W�L���7�1�)�-�D�P�D�L�V�(�Q���F�R�X�U�V�,�Q�W�H�U�U�R�P�S�X

�,�P�X�U�H�O �-�D�P�D�L�V�(�Q���F�R�X�U�V�,�Q�W�H�U�U�R�P�S�X

�(�Q�G�R�V�F�R�S�L�H�������%�L�R�S�V�L�H �'�D�W�H���D�Y���G�H�U�Q�� �'�D�W�H���G�H�U�Q��

�4�X�D�O�L�W�p�F�R�P�S�O�q�W�H�L�Q�F�R�P�S�O�q�W�H�1�'

�3�U�p�S�D�U�D�W�L�R�Q�(�Q�G�R�V�F�R�S�L�V�W�H�&�+�8 �+�R�U�V���&�+�8�-�X�Q�L�R�U�6�p�Q�L�R�U�1�'

�$�W�W�H�L�Q�W�H���L�Q�I�O�D�P�P�D�W�R�L�U�H�(�� �(�� �(�� �Q�G

�1�E�U�H���O�p�V�L�R�Q�V���H�Q�G�R

�7�H�F�K�Q�L�T�X�H�F�K�U�R�P�R�H�Q�G�R���F�R�Q�Y�H�Q�W�L�R�Q�Q�H�O�O�H�1�' �%�L�R�S�V�L�H�V�p�W�D�J�p�H�V�F�L�E�O�p�H�V�1�' �1�E�U�H

�/�R�F�D�O�L�V�D�W�ƒ���E�L�R�S�V�L�H�V�5�H�F�W�X�P�&�6 �&�* �$�&�* �&�7 �$�&�' �&�'

�,�P�D�J�H�U�L�H�,�P�D�J�H�U�L�H�6�F�D�Q �,�5�0 �(�F�K�R �2�S�D�F�L�I�L�F�D�W�L�R�Q���G�L�J�2�X�L �1�R�Q �1�G

�&�R�Q�W�U�D�V�W�H�2�X�L �1�R�Q �1�G �1�E�U�H���O�p�V�ƒ �7�\�S�H �0�D�V�V�H �6�W�p�Q�R�V�H�1�'

�/�R�F�D�O�L�V�D�W�L�R�Q���L�P�D�J�H�U�L�H�5�H�F�W�X�P�&�6 �&�* �$�&�* �&�7 �$�&�' �&�'

�6�X�V�S�L�F�L�R�Q���F�D�Q�F�H�U�2�X�L �1�R�Q �1�G �7���L�P�D�J�H�U�L�H �1���L�P�D�J�H�U�L�H �0���L�P�D�J�H�U�L�H

�'�R�Q�Q�p�H�V���S�U�p�R�S

�$�6�$

�7�7�7���S�U�p�R�S�&�R�U�W�L�F�R�$�Q�W�L���7�1�)�,�P�P�X�Q�R�V�X�S�S�$�X�W�U�H�V���V�S�p�F�L�I�L�T�X�H�V�Q�R�Q

�$�U�U�r�W���W�W�W���!�������V�H�P�2�X�L �1�R�Q �1�G

�3�R�L�G�V���S�U�p�R�S�%�0�,���S�U�p�R�S �&�5�3���S�U�p�R�S �$�O�E�X���S�U�p�R�S�$�&�( �&�$����������

�'�p�Q�X�W�U�L�W�L�R�Q���F�O�L�Q�L�T�X�H�2�X�L �1�R�Q �1�G

�'�X�U�p�H���(�Y�R�O�X�W�L�R�Q�����P�R�L�V��

�1�E�U�H���K�R�V�S�L�W�����S�R�X�U���&�R�O�L�W�H���D�L�J�•�H

�$�S�S�D�U�H�Q�F�H�S�V�H�X�G�R���S�R�O�\�S�H�V�V�W�p�Q�R�V�H�Q�G

�=�R�Q�H�V���'�\�V�S�O�D�V�L�H�$�/�0 �'�$�/�0 �S�O�D�Q�7�D�L�O�O�H���'�\�V�S�O�D�V�L�H �1�E�U�H���'�\�V�S�O�D�V�L�H

�%�L�R�V�S�V�L�H���'�\�V�S�O�D�V�L�H�'�+�* �'�%�* �$�'�.

�/�R�F�D�O�L�V�D�W�L�R�Q���'�\�V�S�O�D�V�L�H�5�H�F�W�X�P�&�6 �&�* �$�&�* �&�7 �$�&�' �&�'

�'�\�V�S�O�D�V�L�H���%�D�V���*�U�D�G�H���O�R�U�V���V�X�L�Y�L�5�H�F�W�X�P�&�6 �&�* �$�&�* �&�7 �$�&�' �&�'



 107 

 

  

�5�&�+�������*�(�7�$�,�'
�'�D�W�H�����&�K�L�U�X�U�J�L�H

�5�H�P�D�U�T�X�H�V

�'�X�U�p�H���+�R�V�S�L

�F�R�H�O�L�R���P�R�Q�R�W�U�R�F�D�U�W�$�E�R�U�G

�'�X�U�p�H���R�S

�$�Q�D�S�D�W�K

�&�H�Q�W�U�H

�7 �1

�P�L�Q

�,�Q�G�L�F�D�W�ƒ�8�U�J�H�Q�F�H�'�\�V�S�O�D�V�L�H���&�D�Q�F�H�U�6�W�p�Q�R�V�H�&�$�* �5�p�V�L�V�W�D�Q�F�H���7�7�7�$�X�W�U�H������

�,�Q�W�H�U�Y�H�Q�W�ƒ�&�R�O�H�F�W�R�P�L�H���W�R�W�D�O�H�������$�,�5

�6�X�W�X�U�H�V�0�D�Q�X�H�O�O�H�0�p�F�D�Q�L�T�X�H

�*�H�V�W�H�V���D�V�V�*�\�Q�p�F�R �8�U�L�Q�D�L�U�H�3�D�U�L�p�W�D�O�1�R�Q �$�X�W�U�H������

�'�U�D�L�Q�D�J�H

�7�U�D�Q�V�I�X�V�L�R�Q���S�H�U�R�S�2�X�L �1�R�Q �1�G

�2�Q�F�R�O�R�J�L�H

�0�R�Q�R�E�O�R�F�&�X�U�D�J�H���*�*�������,�&�$�&�X�U�D�J�H���*�*�������&�'�&�X�U�D�J�H���*�*�������&�0�&�X�U�D�J�H���*�*�������0�,�1�R�Q���R�Q�F�R��

�(�[�S�O�R�U�D�W�L�R�Q�W�X�P�H�X�U���Y�L�V�X�D�O�L�V�p�H�F�D�U�F�L�Q�R�V�H���Y�L�V�X�D�O�L�V�p�H�Q�R�Q���Y�L�V�L�E�O�H

�6�X�L�Y�L���S�R�V�W�R�S
�6�X�L�W�H�V�V�L�P�S�O�H�V

�L�P�D�J�H�U�L�H���S�R�V�W�R�S
�D�Q�W�L�E�L�R
�J�H�V�W�H���L�Q�W�H�U�Y�H�Q�W�L�R�Q�Q�H�O

�U�H�S�U�L�V�H���F�K�L�U��
�U�p�D�Q�L�P�D�W�L�R�Q

�V�W�R�P�L�H
�G�p�F�q�V

�$�X�W�U�H������

�'�L�Q�G�R���&�O�D�Y�L�H�Q

�6�H�S�V�L�V�3�p�U�L�W�R�Q�L�W�H�)�L�V�W�X�O�H�$�E�F�q�V���S�U�R�I�R�Q�G�$�E�F�q�V���S�D�U�R�L�3�X�O�P�� �8�U�L�Q�D�L�U�H�Q�R�Q �$�X�W�U�H������

�2�F�F�O�X�V�ƒ�2�X�L �1�R�Q �1�G �+�p�P�R�U�U�D�J�L�H�2�X�L �1�R�Q �1�G

�0�p�G�L�F�D�O�F�D�U�G�L�D�T�X�H�Y�D�V�F�X�O�D�L�U�H�U�H�V�S�L�U�D�W�R�L�U�H�J�p�U�L�D�W�U�L�T�X�H�Q�R�Q �$�X�W�U�H������

�5�p�K�R�V�S�L�W���2�X�L �1�R�Q �&�R�P�S�O�L�F���!�����M�I�L�V�W�X�O�H�V�W�p�Q�R�V�H�Q�R�Q���S�U�p�F�L�V�p�Q�R�Q �$�X�W�U�H������

�'�D�W�H���G�H�U�Q���(�Q�G�R�'�D�W�H���G�H�U�Q���F�V�6�X�L�Y�L

�6�X�L�Y�L���&�D�Q�F�H�U�U�p�P�L�V�V�L�R�Q�U�p�F�L�G�L�Y�H�S�U�R�J�U�H�V�V�L�R�Q�1�'

�5�H�S�U�L�V�H���R�S���S�R�X�U���F�X�U�D�J�H���*�*�2�X�L �1�R�Q �1�G

�'�D�W�H���U�p�F���F�D�Q�F�H�U

�7�7�7���R�Q�F�R�&�7���Q�p�R���D�G�M�&�7���D�G�M�5�7���Q�p�R���D�G�M�5�7���D�G�M�$�X�W�U�H������
�&�K�L�P�L�R

���)�8
�2�[�D�O�L�S�O�D�W�L�Q�H

�,�U�L�Q�R�W�H�F�D�Q
�&�D�S�p�F�L�W�D�E�L�Q�H

�*�H�P�F�L�W�D�E�L�Q�H
�$�Y�D�V�W�L�Q

�(�U�E�L�W�X�[
�9�H�F�W�L�E�L�[

�$�X�W�U�H������
�1�E�U�H���F�\�F�O�H�V���S�U�p�R�S

�1�E�U�H���F�\�F�O�H�V���S�R�V�W�R�S

�'�R�V�H���5�7

�'�\�V�S�O�D�V�L�H���D�Q�D�S�D�W�K�2�X�L �1�R�Q �1�G �W�\�S�H���G�\�V�S�O�D�V�L�H���D�Q�D�S�D�W�K�+�D�X�W���J�U�D�G�H�%�D�V���J�U�D�G�H

�O�R�F�D�O�L�V�D�W�L�R�Q���G�\�V�S�O�D�V�L�H���D�Q�D�S�D�W�K�5�H�F�W�X�P�&�6 �&�* �$�&�* �&�7 �$�&�' �&�'

�$�'�.���D�Q�D�S�D�W�K�2�X�L �1�R�Q �1�G �*�*���S�U�p�O�H�Y�p�V �*�*����

�/�R�F�D�O�L�V�D�W�L�R�Q���$�'�.���D�Q�D�S�D�W�K�5�H�F�W�X�P�&�6 �&�* �$�&�* �&�7 �$�&�' �&�'

�*�U�D�G�H

�(�P�E�R�O�V���Y�D�V�F�2�X�L �1�R�Q �1�G �(�P�E�R�O�V���O�\�P�S�K�2�X�L �1�R�Q �1�G

�(�Q�J�D�L�Q���S�p�U�L���Q�H�U�Y�H�X�[�2�X�L �1�R�Q �1�G �%�X�G�G�L�Q�J���W�X�P�R�U�D�O�2�X�L �1�R�Q �1�G

�1�E�U�H���V�H�O�O�H�V���M �6�H�O�O�H�V���G�L�D�U�U�K�p�L�T�X�H�V�2�X�L �1�R�Q �1�G �6�F�R�U�H���:�H�[�Q�H�U��������

�0�R�U�E�L���j���O�R�Q�J���W�H�U�P�H�3�R�X�F�K�L�W�H�&�X�I�I�L�W�H�6�W�p�Q�R�V�H���D�Q�D�V�W�$�X�W�U�H������



 108 

$FJLLAQAIJMAEK)BH)-AKBE[$FJYAHK)
 

Grade 1 

Toute dŽviation des suites opŽratoires sans utilisation de mŽdicaments (hors liste spŽcifique), 
dÕintervention chirurgicale, endoscopique ou radiologique. 

Les mŽdicaments tels que antiŽmŽtiques, analgŽsiques, antipyrŽtiques, Žlectrolytes, 
diurŽtiques, sont autorisŽs, de m•me que la physiothŽrapie. 

 

Grade 2 

Complication post-opŽratoire nŽcessitant la rŽalisation dÕun traitement mŽdicamenteux, y 
compris la transfusion de sans/plasma ou lÕintroduction non planifiŽe dÕune nutrition 
parentŽrale. 

 

Grade 3A 

Complication post-opŽratoire nŽcessitant une intervention chirurgicale, endoscopique ou 
radiologique avec anesthŽsie autre que gŽnŽrale. 

 

Grade 3B 

Complication post-opŽratoire nŽcessitant une intervention chirurgicale, endoscopique ou 
radiologique avec anesthŽsie gŽnŽrale. 

 

Grade 4A 

Complication post-opŽratoire vitale nŽcessitant un sŽjour en soins intensifs avec dŽfaillance 
dÕun seul organe. 

 

Grade 4A 

Complication post-opŽratoire vitale nŽcessitant un sŽjour en soins intensifs avec dŽfaillance 
multi-organes. 

 

Grade 5 

DŽc•s du patient. 

 

 )



 109 

(HODHKM)BV:A@@EIOJMH)
 

 

Au moment dÕ•tre admis(e) ˆ exercer la mŽdecine, je promets et je jure dÕ•tre fid•le aux lois 
de lÕhonneur et de la probitŽ. 
 
Mon premier souci sera de rŽtablir, de prŽserver ou de promouvoir la santŽ dans tous ses 
ŽlŽments, physiques et mentaux, individuels et sociaux. 
 
Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volontŽ, sans aucune discrimination 
selon leur Žtat ou leurs convictions. JÕinterviendrai pour les protŽger si elles sont affaiblies, 
vulnŽrables ou menacŽes dans leur intŽgritŽ ou leur dignitŽ. M•me sous la contrainte, je ne 
ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de lÕhumanitŽ. 
 
JÕinformerai les patients des dŽcisions envisagŽes, de leurs raisons et de leurs consŽquences. 
 
Je ne tromperai jamais leur confiance et nÕexploiterai pas le pouvoir hŽritŽ des circonstances 
pour forcer les consciences. 
 
Je donnerai mes soins ˆ lÕindigent et ˆ quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas 
influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire. 
 
Admis(e) dans lÕintimitŽ des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiŽs. Re•u(e) ˆ 
lÕintŽrieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas ˆ 
corrompre les moeurs. 
 
Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je 
ne provoquerai jamais la mort dŽlibŽrŽment. 
 
Je prŽserverai lÕindŽpendance nŽcessaire ˆ lÕaccomplissement de ma mission. Je 
nÕentreprendrai rien qui dŽpasse mes compŽtences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai 
pour assurer au mieux les services qui me seront demandŽs. 
 
JÕapporterai mon aide ˆ mes confr•res ainsi quÕˆ leurs familles dans lÕadversitŽ. 
 
Que les hommes et mes confr•res mÕaccordent leur estime si je suis fid•le ˆ mes promesses ; 
que je sois dŽshonorŽ(e) et mŽprisŽ(e) si jÕy manque. 

 

 )



 110 

*+('!*$' )
 

Inflammatory Bowel Diseases (IBD) are a well-known risk-factor for colorectal cancer (CRC). 
Despite guidelines for colonoscopy screening for dysplasia, cancer sometimes occurs. 
Actually, IBD-associated CRC (IBD-CRC) is not yet well-known and surgical strategy is not 
self-apparent. 
 
 
Aims : To precise IBD-CRC prognosis, to define IBD-CRC risk-factors in a surgical pre-
operative setting, and to assess IBD-CRC surgical strategies and post-operative outcomes. 
 
 
Methods : Retrospective, monocentric study. Colorectal resections for colic-IBD were 
rewieved and cases with CRC were retrieved in order to look for risk factors. They were 
matched with sporadic CRC operated on with similar characteristics. 
 
 
Results : Between 2004 and 2014, 643 patients with IBD were operated on : 503 for intestinal 
resections, 192 for colonic disease. 21 patients  (4%) were diagnosed with CRC. 
Risk factors for IBD-related CRC were primary sclerosing cholangitis (p=0,001), pancolitis 
(p=0,04), extra-digestive symptoms (p=0,008), prior colorectal resection (p=0,02), lack of 
treatment with immunosuppressive or anti-TNF drugs (p=0,01), endoscopic mucosal healing 
(p=0,001). 
When compared with 63 patients with sporadic CRC (S-CRC), patients with IBD-CRC were 
younger (p=0,001), non-smokers (p=0,03). Multifocal lesions were more frequent (14% ; 
p=0,04). When operated, surgery was more extended (p=0,001), lymphadenectomy not 
systematic (80%), sphincterian preservation for rectal tumour was less usual (p=0,04) and 
hospital stay was longer. (p=0,003). Morbimortality differences were not significant. 
Overall (5-years : 80%) and disease-specific survival were not different between S-CRC and 
IBD-CRC (p=0,845) 
 
 
Conclusion : IBD-CRC is a rare disease. Knowledge of risk-factors, by estimate CRC 
probability, may help to detect CRC on pre-operative setting, as endoscopic screening too. 
When operated, prognosis is similar between IBD-CRC and sporadic-CRC. 
 

 

Keywords: Surgery Ð Inflammatory Bowel Disease Ð Ulcerative colitis Ð Crohn Disease Ð 
Colorectal Cancer - Survival 
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Contexte : Les maladies inflammatoires chroniques intestinales (MICI) reprŽsentent un 
facteur de risque connu de cancer colorectal (CCR) dont la prise en charge nÕest actuellement 
pas consensuelle.  
 
Objectifs : Etablir le pronostic post-opŽratoire des CCR associŽs aux MICI (CCR-MICI), 
dŽterminer ses caractŽristiques ŽpidŽmiologiques, les rŽsultats chirurgicaux et ses facteurs de 
risque. 
 
MŽthodes : Etude rŽtrospective des patients opŽrŽs pour MICI au CHU de Bordeaux. Parmi 
les patients opŽrŽs de rŽsection colorectale pour atteinte colique, ceux prŽsentant un CCR-
MICI Žtaient individualisŽs et analysŽs. Ceux-ci Žtaient comparŽs avec des patients opŽrŽs 
durant la m•me pŽriode pour un cancer colorectal sporadique de stade similaire (CCR-S). 
 
RŽsultats : Entre 2004 et 2014, 643 patients ont ŽtŽ opŽrŽs pour MICI, 503 avec rŽsection 
digestive, 192 pour atteinte colique, 21 (4%) prŽsentaient un CCR-MICI . 
Les facteurs de risque de CCR-MICI  Žtaient un diagnostic de pancolite (p=0,04), une 
rŽsection colorectale antŽrieure (p=0,02), une atteinte extra-digestive (p=0,008), une 
cholangite sclŽrosante (p=0,001), lÕabsence dÕinflammation sur la derni•re endoscopie 
(p=0,001). Un traitement immunosuppresseur (p=0,01) ou anti-TNF (p=0 ,001) Žtait 
protecteur. 
Comparativement ˆ 63 CCR-S, les CCR-MICI Žtaient plus jeunes (p<0,001) et non fumeurs 
(p=0,03), avec des lŽsions multifocales (14%-p=0,04). Le geste chirurgical Žtait plus Žtendu 
(p<0,001), la conservation sphinctŽrienne moindre (p=0,04) et la durŽe dÕhospitalisation 
prolongŽe (p=0,003) sans diffŽrence de morbimortalitŽ post-opŽratoire. 
Les survies globale (5 ans-80%) et sans rŽcidive ne diffŽraient pas entre CCR-MICI et CCR-S 
(p=0,845).  
 
Conclusion : La dŽgŽnŽrescence des MICI est rare. Plusieurs facteurs de risque permettent 
dÕen estimer la survenue, en plus du dŽpistage endoscopique recommandŽ. Le pronostic chez 
les patients opŽrŽs, et pris en charge comme un cancer sporadique, est similaire.  
 
 

Discipline : Chirurgie viscŽrale et digestive 

 

Mots-clŽs : Cancer colorectal Ð MICI Ð Maladie de Crohn Ð RCH Ð Chirurgie Ð Survie 
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