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corrompre les moeurs. Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas 

abusivement les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément. 

Je préserverai l'indépendance nécessaire à l'accomplissement de ma mission. Je 

n'entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai 

pour assurer au mieux les services qui me seront demandés. J'apporterai mon aide à mes 

confrères ainsi qu'à leurs familles dans l'adversité. 

Que les hommes et mes confrères m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses ; 

que je sois déshonorée et méprisée si j'y manque". 
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1. INTRODUCTION 

Le cancer colorectal (CCR) est une complication bien connue des maladies inflammatoires 

chroniques de l’intestin (MICI) (1, 2).  

 

1.1 Incidence et prévalence  

On estime qu’environ 1% des CCR survenant dans la population générale sont associés à des 

MICI (3). Une méta analyse de 54 478 patients faite par Eaden et al (4) en 2001 montre un 

risque cumulatif calculé très élevé de CCR dans les Rectocolites Ulcéro-hémorragique 

(RCUH) : 8,3% à 20 ans d’évolution et 18,4% à 30 ans d’évolution. Ces résultats ne sont pas 

retrouvés dans d’autres études. Une étude danoise trouve seulement 13 cas de CCR sur 1160 

patients RCUH suivis pendant 22 290 personnes-années entre 1962 et 1983 avec un risque 

cumulatif de CCR à 30 ans d’évolution de 2,1% (5). Une autre étude de la Mayo Clinic en 

2006 ne retrouve pas d’augmentation du risque de CCR chez les RCUH par rapport à la 

population générale (6). La différence entre ces études est probablement due à l’amélioration 

des traitements médicaux, à la chémoprévention, à l’augmentation de la surveillance 

endoscopique et aux meilleurs traitements chirurgicaux.  

L’association entre le CCR et la Maladie de Crohn (MC) est comparable à celle observée dans 

la RCUH (7). Une étude suédoise de 1990 démontre un risque relatif de 5,6 pour le 

développement de cancer colique dans la MC colique. Il n’y a pas d’augmentation du risque 

le cancer rectal isolé (8).  

 

1.2 Facteurs de risque 

Les plus importants facteurs de risques sont la durée d’évolution de la MICI et son étendue 

anatomique. Le risque de CCR sur MICI devient supérieur à celui de la population générale 8 

à 10 ans après le début des symptômes de MICI, puis augmente lentement et progressivement 

(6). La méta analyse d’Eaden et al (4) retrouve une incidence cumulative de CCR de 2% à 10 

ans, 8% à 20 ans et 18 % à 30 ans d’évolution de la MICI. Une étude plus récente du Mark’s 

Hospital à Londres montre une incidence cumulative moins élevée de 2,5% après 20 ans 

d’évolution de  MICI, 7,6% après 30 ans et 10,8% après 40 ans (9). L’étendue anatomique de 

la colite est un facteur de risque important. Le risque relatif de CCR dans la RCH passe de 1,7 

fois dans la proctite à 2,8 fois dans la colite gauche et à 14,8 fois dans la pancolite (10). Dans 

la MC le risque de CCR est augmenté quand il existe une atteinte de plus du tiers du colon. 

Les signes d’inflammation comme la présence de pseudo polypes et les sténoses sont associés 

à un risque élevé de CCR (9, 11). La présence de cholangite sclérosante primitive (CSP) 
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augmente significativement le risque de CCR (12, 13).  Le jeune âge au début de la MICI, 

avant 25 ans, augmente le risque de CCR (14).  

 

1.3 Pronostic  

Le pronostic des CCR associés aux MICI par rapport à celui des CCR de la population 

générale est discuté. L’étude nationale japonaise de Watanabe T. et al. (15) compare 108 536 

patients avec CCR sporadique et 169 patients avec CCR-RCUH (cancer colorectal sur 

rectocolite ulcéro-hémorragique) entre 1978 et 1998. Les patients avec CCR-RCUH sont plus 

jeunes, ont plus de localisations multiples, et ont une plus grande proportion 

d’adénocarcinomes mucineux et avec des cellules en bague à chaton. Leur survie est plus 

courte dans les stades avancés ; il n’y a pas de différence de survie pour les stades précoces. 

L’étude nationale danoise de Larsen et al (16) compare 71 438 patients avec CCR sporadique 

et 100 patients avec CCR-MC (cancer colorectal sur maladie de Crohn) survenus entre 1977 

et 1999. Les patients avec CCR-MC ont une survie plus courte que les CCR sans MC sous 

jacente. Un an après le cancer, le hasard ratio (HR) est 1.82 (Intervalle de confiance de 95% 

(IC 95%) 1.38-2.43) et, à 5 ans de suivi, le HR est 1.57 (IC 95% 1.24-1.99). Cette différence 

de survie est plus marquée pour les patients jeunes (<59 ans), de sexe masculin et pour les 

cancers localement évolués. Le mauvais pronostic peut être lié à la grande proportion des 

cancers mucineux et avec des cellules à bagues à chaton qui ont un plus mauvais pronostic 

(15, 17, 18). Une autre raison sont les morbidités liées à la MICI et le retard diagnostique 

puisque les symptômes de la MICI peuvent masquer les signes de CCR (16). L’étude cas 

témoins de 240 CCR-MICI appariés à des CCR sporadiques de Kiran et al (19) trouve des 

taux de récidive et de survie à 5 ans comparables. 

 

1.4 Objectif de l’étude 

Nous avons conduit une étude rétrospective de patients avec CCR sur MICI ayant bénéficié 

d’examens d’imagerie entre Janvier 2000 et Janvier 2010 dans le Service de Radiologie 

Adultes du CHU Nancy - Brabois. Le but de notre travail était de décrire la séméiologie en 

scanner et IRM des CCR-MICI et les données cliniques et anatomopathologiques des ces 

patients. 
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2. MATERIEL ET METHODES 

 

2.1 Recherche des patients 

Nous avons recherché les patients atteints de CCR avec MICI sous-jacente ayant bénéficié 

d’imagerie en coupes en utilisant notre base de données informatique Xplore (EDL, La 

Seyne-sur-Mer, FR). Cette base de données contient tous les comptes rendus radiologiques du 

CHU de Nancy. Les mots clés utilisés étaient : « adénocarcinome », « cancer », « RCH », 

« RCUH » et « Crohn ». 

 

2.2 La population étudiée 

Notre étude descriptive rétrospective a pris en compte les patients atteints de CCR sur MICI 

ayant bénéficié d’une imagerie abdominale, scanner et/ou IRM, pendant 10 ans, entre Janvier 

2000 et Janvier 2010, dans le Service de Radiologie Adulte à Brabois. Ces patients ont été 

pris en charge dans le Service d’Hépato Gastro-entérologie et le Service de Chirurgie 

Viscérale à Brabois, au CHU de Nancy.  

Le diagnostic de MICI pour ces patients avait été posé sur des arguments cliniques, 

endoscopiques, radiologiques et histologiques. Le début des symptômes était considéré 

comme début de la MICI. La localisation de l’atteinte de la MICI était déterminée par 

l’endoscopie et le scanner et/ou l’IRM. La localisation et l’étendue de la tumeur étaient 

précisées par le scanner, l’endoscopie et l’anatomopathologie.  

 

2.3 Recueil des données cliniques 

Tous les dossiers médicaux et anatomopathologiques de ces patients ont été consultés. Ils 

étaient complets et comprenaient un suivi régulier jusque Janvier 2010. 

 

2.4 Analyse des données d’imagerie 

Les dossiers d’imagerie des patients atteints de CCR sur MICI ont été analysés. Nous avons 

exploré pour chaque patient le nombre de tumeurs, leur topographie, la taille, l’aspect, leur 

retentissement (présence ou non de syndrome occlusif), et l’existence d’éventuelles lésions 

secondaires. 

 

2.5 Analyse statistique 

Les variables quantitatives continues ont été décrites par leurs médianes et leurs percentiles 

(intervalle interquartile (IQR)) et les données catégorielles ont été rapportés comme des 
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nombres entiers. La comparaison des variables continues a été réalisée en utilisant le test de 

Mann Whitney U et les proportions ont été comparées en utilisant le test de Fisher. Les 

données de survie globale ont été estimées par la méthode de Kaplan Meier. Le temps 

jusqu’au décès a été analysé à partir de la date du diagnostic du cancer colorectal, jusqu'à la 

date de survenue du décès ou des dernières nouvelles. Le temps de suivi a été exprimé et 

calculé en mois. Les analyses univariées de données de survie ont été effectuées en utilisant le 

log-rank test. L'analyse multivariée n'a pas été possible en raison de la petite taille de 

l'échantillon. Tous les tests ont été effectués de manière bilatérale au risque alpha=5% (une 

valeur de P <0,05 a été considérée comme statistiquement significative). Les analyses 

statistiques ont été réalisées en utilisant le logiciel MedCalc, version 11.3.3.0 (MedCalc 

Software, Mariakerke, Belgique). 
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3. RESULTATS 

 

3.1 Analyse épidémiologique de la population des CCR sur MICI 

Douze patients suivis pour une MICI ont développé un CCR pendant cette période. Il 

s’agissait de 9 hommes et 3 femmes. L’âge moyen au diagnostic du CCR était 48,2 ans (de 25 

à 78 ans). L’âge moyen du début de la MICI était 31,5 ans (de 11 à 56 ans). La durée 

moyenne de la MICI avant le diagnostic de CCR était 16,6 ans (de 5 à 29 ans). Quatre (33%) 

patients étaient atteints de la RCUH et 8 (66%) patients étaient atteints de la MC. 

L’étendue de l’atteinte anatomique colique de la MICI sous-jacente était pancolique dans 9 

cas (75%) des CCR. Il y avait 1 cas (8%) d’atteinte iléo-caecale, 1 cas (8%) de colite gauche 

et 1 cas (8%) d’atteinte ano-rectale sur moignon rectal (Figure 1). 

 
Figure 1. Répartition de l’atteinte de la MICI avant la survenue du CCR. 

 

Deux patients avec CCR sur MC avaient une cholangite sclérosante primitive sévère qui avait 

nécessité une greffe hépatique avant le diagnostic du CCR. 

Le diagnostic préopératoire des CCR avait été porté dans 7 cas (58%) seulement. Dans 5 cas 

(42%) des CCR, le diagnostic n’avait pas été posé avant l’intervention chirurgicale.  

Trois (25%) des CCR sur MICI ont été découverts lors d’une surveillance par coloscopie 

systématique. Cinq (42%) cas se sont manifestés par une occlusion colique clinique et 

radiologique, 2 (16%) cas ont été diagnostiqués devant une aggravation de la MICI, un (8%) 

cas devant une anémie ferriprive et le dernier (8%) cas devant une fistule anale récidivante sur 

moignon rectal.  

Les 3 (25%) CCR découverts par coloscopie de surveillance étaient N0 et M0, dont 2 étaient 

T3 (stade Dukes B) et un T1 (stade Dukes A).  Les 5 (42%) CCR diagnostiqués par un 

épisode occlusif étaient N+ et parmi eux 4 étaient M1. Quatre étaient T4 et un seul T3. Il 

s’agissait de stades Dukes C et D. Les 2 (16%) CCR révélés par une aggravation de la MICI 

étaient au stade Dukes D. Le cancer sur moignon rectal (antécédent de colectomie pour 

pancolite) était au stade Dukes C et celui révélé par une anémie au stade Dukes D (Figure 2). 
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Figure 2. Circonstances du diagnostic du CCR. 

 

Cinq patients sur 12 (42%) présentaient, outre la localisation tumorale principale, une 

deuxième tumeur ou une dysplasie. Les patients ont ainsi développé 17 lésions digestives. Il y 

avait 3 adénocarcinomes bien différenciés (17%), 4 adénocarcinomes moyennement 

différenciés (24%), un mucineux (6%), 2 dysplasies de haut grade (12%) et 7 

adénocarcinomes avec contingent (parfois < 20%) de cellules en bague à chaton (41%) 

(Figure 3). 

 
Figure 3. Histologie des 17 lésions digestives. 

 

3.2 Caractéristiques en imagerie des CCR-MICI 

Les CCR-MICI avaient deux types de présentation en imagerie en coupes. Sept CCR 

apparaissaient comme des masses tumorales pariétales coliques ou rectales. Cinq CCR 

correspondaient à des épaississements et longues sténoses sans masse identifiable, imitant une 

poussée ou une complication de la MICI. 

 

3.2.1 Les CCR-MICI avec masse tumorale 

La présentation de ces 7 CCR-MICI était semblable à celle des CCR sporadiques. Il s’agissait 

d’une masse bourgeonnante asymétrique de la paroi colique ou rectale, rehaussée par le 

produit de contraste, avec un angle de raccordement brutal avec la paroi colique normale et 

éventuellement des spiculations au sein de la graisse péri colique. Le tube digestif sous-jacent 

portait parfois les stigmates de la MICI (Figure 10). 
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Tous les CCR-MICI avec cette présentation en imagerie étaient des adénocarcinomes bien et 

moyennement différenciés ou mucineux. Le diagnostic préopératoire était connu pour tous ces 

patients.  

 

3.2.2 Les CCR-MICI sans masse tumorale 

Cinq CCR-MICI avaient une présentation différente en imagerie. Les tumeurs infiltraient de 

manière symétrique et harmonieuse la paroi digestive sur tout un segment sans angle de 

raccordement net avec le colon non atteint ni de masse (Figure 11a, 11b). Cet aspect était 

proche de celui d’une sténose inflammatoire bénigne ou d’une colite et rectite de la MICI. 

A l’histologie ces 5 CCR étaient des adénocarcinomes peu différenciés à cellules en bague à 

chaton au sens strict (>20% de cellules en bague à chaton) ou avec contingent de cellules en 

bague à chaton (<20%). 

Dans 3 cas, il existait une prise de contraste en IRM et au scanner de la couche interne de la 

paroi colique (Figure 11b, 11d, 12a). L’infiltration tumorale était plus concentrée dans la 

muqueuse et la sous muqueuse que dans la musculeuse dans ces 3 cas (Figures 11i, 11b, 13b). 

Cette infiltration se présentait en imagerie comme une stratification de la paroi en deux 

couches, interne et externe, après l’injection de produit de contraste. La prise de contraste de 

la couche interne était relativement plus épaisse que dans les sténoses bénignes, supérieure à 5 

mm (Figure 11a, 11b, 11d, 12a). Ce rehaussement était visible au temps portal à 70 secs après 

l’injection de produit de contraste iodé au scanner et au temps précoce à l’injection de 

Gadolinium en T1. Il était en rapport avec la vascularisation et l’angiogénèse tumorales 

visibles en histologie. Il n’y avait pas de fibrose jeune associée comme c’est le cas dans les 

sténoses chroniques.  

Dans 2 cas l’envahissement tumoral était complet et homogène dans les 3 couches de la paroi 

et le rehaussement était transmural (Figure 13c, 15). La stratification pariétale en couches 

avait complètement disparu et la prise de contraste était transmurale (Figures 14g, 15). 

L’aspect était semblable à une colite ou rectite avec œdème sous muqueux majeur en hyper 

signal en T2 ou hypodense au scanner (Figure 13b, 14e). Dans ces cas, d’autres signes 

inflammatoires habituels des poussées étaient associés : infiltration de la graisse méso colique, 

fistule, abcès, ascite (Figures 13b, 14a, 14e, 15). L’étendu complète de la tumeur sur le cadre 

colique n’était pas identifiable même rétrospectivement sur les examens d’imagerie, des 

segments entiers étaient touchés sans modification de la paroi colique ou iléale ou bien avec 

signe d’inflammation . 

Les sténoses malignes étaient en hyper signal en DWI (Figure 11g, 14f).  
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L’hypothèse diagnostique du radiologue était une poussée de la MICI sous la forme de 

sténose inflammatoire responsable d’un syndrome occlusif clinique et radiologique.  

Le diagnostic de cancer n’a pas été porté en endoscopie quand celle-ci avait été réalisée (2 

cas/5), car le segment sténosé était difficile à examiner et il n’y avait pas de masse tumorale 

visible permettant de diriger les biopsies (Figure 11c, 11e).  

 

3.3 Caractéristiques histo-pathologiques des CCR sur MICI 

Nous avons constaté que selon la présentation en imagerie, deux groupes distincts de CCR sur 

MICI étaient observés. Un premier groupe de 7 patients incluait les CCR se présentant comme 

des masses pariétales. Un deuxième groupe de 5 patients incluait les CCR apparaissant 

comme un épaississement ou une longue sténose sans masse identifiable. Les 5 patients de ce  

deuxième groupe avaient tous des adénocarcinomes peu ou moyennement différenciés avec 

des cellules en bague à chaton. Les 7 patients du premier groupe avaient des adénocarcinomes 

bien ou moyennement différenciés et mucineux.  

 

3.4 Rapport entre les paramètres cliniques et les types histologiques 

L’âge médian au début de la MICI était 29 ans pour le groupe sans cellule en bague à chaton 

et 18 ans pour le groupe avec des cellules en bague à chaton (P=0,10). L’âge médian au 

diagnostic du CCR était 56 ans pour le premier groupe et 28 ans pour le deuxième (P=0,05). 

La durée médiane d’évolution de la MICI avant la survenue du CCR était 19 ans dans le 

premier groupe et 14 ans dans le deuxième (P=0,02) (Tableau 1). 

 

 Bague à chaton= NON 
N=7 (groupe 1) 

Bague à chaton=OUI 
N=5 (groupe 2) 

 

  Médiane 25-75 P  Médiane 25-75 P P-value 
Age au diagnostic de la MICI (ans)  29 24-46  18 10-32 0,10 
Age au diagnostic du cancer (ans)  56 41-36  28 24-44 0,05 
Durée MICI (ans)  19 16-23  14 9-14 0,02 
 

Tableau 1. Description des caractéristiques pour l’âge au diagnostic de la MICI et du CCR, et 

la durée de la MICI dans les deux groupes. 

 

Dans le groupe sans cellules en bague à chaton il y avait 4 (57%) patients avec une MC et 3 

(43%) patients avec une RCUH (P=0,58). Dans l’autre groupe, 4 (80%) patients avait une MC 

et 1 (20%) avait une RCUH.  

Dans chaque groupe il y avait un cas de CSP associée (P=1). 
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La localisation était multiple pour 2 (40%) cas du groupe à bague à chaton et pour 3 (43%) 

cas du groupe sans bague à chaton.   

Le CCR à la découverte était au stade Dukes D dans 3 cas (43%) du groupe sans cellule en 

bague à chaton, et dans 4 (80%) cas du groupe avec cellules en bague à chaton (P=0,29). Le 

stade Dukes C était présent dans 1 (14%) cas du premier groupe, et dans 1 (20%) cas du 

deuxième (P=1). Il y avait 1 cas (14%) au stade Dukes B dans le groupe sans cellule dissociée 

et aucun dans l’autre groupe (P=1). Deux cas (28%) de stade A ont été enregistrés dans le 

groupe sans cellule en bague à chaton et aucun dans le groupe avec des cellules en bague à 

chaton (P=0,45) (Tableau 2). 

 

 Bague à chaton= NON 
N=7 (groupe 1) 

Bague à chaton=OUI 
N=5 (groupe2) 

 

  n %  n % P-value 
MC  4 57%  4 80% 0,58 
RCUH  3 43%  1 20% 0,58 
CSP associée  1 14%  1 20% 1 
Dukes A  2 29%  0 0% 0,45 
Dukes B  1 14%  0 0% 1 
Dukes C  1 14%  1 20% 1 
Dukes D  3 43%  4 80% 0,29 
CCR multifocal  3 43%  2 40% 1 
 

Tableau 2. Comparaison des MICI sous jacentes (MC/RCUH), des fréquences d’association à 

une CSP, des stades Dukes et de la multifocalité des CCR des deux groupes de patients. 

 

Les 5 CCR avec épaississement pariétal infiltraient les parois coliques sans former de 

véritable masse tumorale et atteignaient dans 4 (57%) cas plusieurs segments successifs du 

cadre colique et de l’iléon. Il y avait deux (28%) atteintes iléo-caecales, une atteinte (14%) du 

colon droit, une lésion (14%) de l’angle colique gauche, deux (28%) lésions ano-recto-

sigmoïdiennes et une (14%) localisation iléale (Figure 4a). 

 

Parmi les 7 patients présentant des cancers apparaissant comme des masses tumorales en 

imagerie, il y avait 5 (50%) cas d’atteinte rectale, 2 (20%) cas d’atteinte du colon droit, 2 

(20%) d’atteinte caecale et une (10%) dysplasie du colon transverse (Figure 4b). 
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 a      b 

Figure 4. Localisation des CCR-MICI en bague à chaton (a) et sans bague à chaton (b).  

 

3.5 Analyse de la survie 

Les 12 patients étaient suivis de Janvier 2000 à Janvier 2010.  

Le suivi médian depuis le diagnostic du CCR était 29 mois pour le groupe des CCR sans 

cellules en bague à chaton et 18 mois pour l’autre groupe (P=0,56).  

La survie médiane depuis le diagnostic du cancer pour les 12 patients était 16 mois (Figure 5). 
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Figure 5. Survie sans décès de la cohorte globale après le diagnostic de CCR. 
 

L’analyse de la courbe de Kaplan Meier montre que la présence histologique de cellule en 

bague à chaton est un facteur pronostique indépendant, associé à une survie plus courte, 

même si cette association n’est pas statistiquement significative du fait du faible effectif de 

l’échantillon (P=0,10) (Figure 6). Le hasard ratio (HR) était 3.58 (95% Intervalle de confiance 

à 95% (IC), 0.79-16.16) à fin du suivi (16 mois). 
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Figure 6. Comparaison de la durée de survie après le diagnostic du CCR du groupe avec 

bague à chaton (1) et du groupe sans bague à chaton (0). 

 

Le stade Dukes D au diagnostic était très significativement associé à une survie très courte 

(P=0.01) (Dukes D HR 5.67, IC 95% 1.13-28.33) (Figure 7).  
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Figure 7..Comparaison de la durée de survie après le diagnostic du CCR avec un stade Dukes 

D (1) et les autres stades Dukes confondus (0). 

 

La multifocalité des CCR n’était pas associée à une survie plus courte (P=0,57) (Multifocalité 

des CCR HR 0.63, IC 95% 0.14-2.88) (Figure 8). 
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Figure 8. Comparaison de la durée de la survie après le diagnostic de cancer des CCR 

multifocaux (1) et des CCR localisés (0). 

 

Des analyses de survie (log-rank test) ont été conduites pour toutes les variables. La MC, la 

CSP, les stades Dukes A, B et C n’étaient pas des facteurs modifiant la survie (Tableau 3). 

 

Facteur P-value (log-rank test) 

Anapath, bague à chaton 0,10 

MC 0,39 

CSP associée 0,91 

Dukes, A 0,11 

Dukes, B 0,94 

Dukes, C 0,37 

Dukes, D 0,01 

CCR multifocal 0,57 

 
Tableau 3. Résumé de l’analyse de survie (log-rank test) pour toutes les variables. 
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4. DISCUSSION 

 

4.1 Imagerie des CCR sur MICI 

L’étude rétrospective de l’imagerie des 12 patients avec CCR-MICI nous a conduit à 

identifier deux groupes aux présentations différentes de cas cancers au scanner et à l’IRM. En 

particulier, la littérature ne rapporte pas description en imagerie en coupes de cas de CCR-

MICI similaires à ceux de notre série imitant une poussée de la MICI sous jacente.  

Cette différence d’aspect en imagerie était corrélée avec une différence sur le plan 

histologique – la présence ou l’absence de cellules en bague à chaton. L’imagerie en coupe 

des CCR sporadiques avec contingent de cellules en bague à chaton n’est pas décrite.  

Les CCR ne présentant pas à l’histologie de cellule en bagues à chaton avaient une 

présentation classique de CCR en imagerie. Il s’agissait d’un épaississement pariétal 

asymétrique, irrégulier, montrant une prise de contraste. Ces caractéristiques « habituelles » 

des CCR observés sur MICI sont déjà bien connues (19-21). 

Dans notre série tous les CCR « avec cellules en bague à chaton » étaient diagnostiqués 

pendant la chirurgie ou sur la pièce opératoire alors qu’ils avaient tous bénéficié d’une 

imagerie préopératoire indiquée pour un syndrome occlusif clinique. Ces CCR à « cellules en 

bague à chaton » avaient une présentation différente en imagerie. Ils imitaient une poussée de 

MICI et une sténose inflammatoire et n’étaient pas reconnaissables en tant que cancers (21, 

22). Les tumeurs avec des cellules en bague à chaton avaient un hyper signal en DWI comme 

les colite et rectite dans les poussées des MICI (23) et cet élément ne permettait pas le 

diagnostic différentiel. 

L’adénocarcinome peu différencié à cellules dissociées a des particularités anatomo-

pathologiques qui expliquent sa présentation macroscopique. Le point de départ des cellules 

cancéreuses à bague à chaton est intra mural. Elles progressent par une infiltration dans la 

muqueuse et la sous-muqueuse sans les détruire, sans causer d’ulcération ni de bourgeon 

tumoral (Figure 9). Cette progression tissulaire insidieuse des cellules tumorales retarde 

l'apparition de la symptomatologie clinique. Ceci explique la rareté d'un saignement 

extériorisé et l'échec des prélèvements biopsiques qui seront mal orientées devant une 

muqueuse simplement inflammatoire. 
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 Fig. 9 

Figure 9. Adénocarcinome colique avec des cellules en bague à chaton, agrandissement x 40. 

Infiltration par les cellules en bague à chaton (flèche) des tissus sans masse organisée. 

 

4.2 Description épidémiologique des deux groupes 

Les patients du groupe des CCR avec des cellules en bague à chaton avaient une survie plus 

courte que les autres patients. Ce résultat était non significatif en raison du très faible effectif 

de notre étude. Une étude américaine comparative entre 1991-2000 de 1522 cas de CCR de la 

population générale avec des cellules en bague à chaton, 16 991 cas de CCR mucineux et 146 

115 d’adénocarcinomes simples trouvait une survie plus courte des CCR avec des cellules en 

bague à chaton par rapport aux mucineux et aux simples (24).  

Dans notre série la proportion d’adénocarcinomes à cellules en bague à chaton était de 42%, 

bien plus élevée que les pourcentages rapportés dans la littérature. Les adénocarcinomes 

mucineux et à cellules en bague à chaton sont classiquement associés aux MICI. Choi et al 

trouvaient des tumeurs avec des cellules en bagues à chaton dans 7% des CCR-MC et 6% des 

CCR-RCUH (17). Ces cancers sont probablement signalés comme mucineux quand le 

pourcentage de cellules en bague à chaton est inférieur à 20%. Dans notre série, nous avons 

considéré tous les CCR avec contingent de cellules en bague à chaton, même si ce contingent 

était inférieur à 20%. Ce type histologique de CCR est rare dans la population générale. Dans 

une étude épidémiologique américaine des CCR sur 10 ans, les CCR à cellules en bague à 

chaton dans la population générale étaient exceptionnels (0,6%) mais leur incidence 

augmentait ces dernières années, alors que l’incidence globale du CCR diminuait (24). 

Les CCR-MICI avec cellules en bague à chaton survenaient chez des patients plus jeunes que 

les patients du groupe sans bague à chaton : 28 ans versus 56 ans. Dans une étude cas témoin 
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de Tung et al. (25) de 28 cas de CCR sporadiques avec des cellules en bague à chaton 

appariés à des CCR sans cellule en bague à chaton, les CCR avec des cellules en bague chaton 

survenaient plus tôt que les CCR sans cellule en bague à chaton, souvent avant 40 ans. L’âge 

médian de survenue du CCR-MICI dans une étude sur 34 cas de 2010 était 56 ans pour la 

RCUH et 49 ans pour la MC (26). 

La MICI avait débuté plus tôt pour les patients avec CCR à cellules en bague à chaton : 18 

versus 29 ans, et sa durée avant le diagnostic du cancer était significativement plus courte : 14 

ans versus 18 ans. La durée médiane de la MICI avant le CCR rapportée par une étude récente 

de Brackmann et al (27) sur 67 cas de CCR-MICI était 17 ans. Une étude plus ancienne de 

Choi et al (17) sur 80 cas trouvait 15 ans de durée médiane pour la MC et 18 ans pour la 

RCUH. Une étude de 2010 (26) montrait une durée médiane avant le CCR de 22 ans pour la 

RCUH et 18 ans pour la MC. 

66% des CCR-MICI étaient survenus sur une MC sous jacente. Dans le registre national 

hollandais 50% des CCR-MICI étaient associés à la MC (28). La plupart des séries montrait 

une nette prédominance des CCR-RCUH (17, 19, 27). 

La MC était présente dans les deux groupes sans différence significative et sa présence ne 

modifiait pas la survie. Une étude sur 34 cas de CCR-RCUH et CCR-MC avait démontré une 

survie plus courte pour les CCR-MC (26). Une autre étude comparative de 64 cas de CCR-

MC et 176 cas de CCR-RCUH montrait que les patients avec une MC avaient un CCR à un 

stade plus avancé au diagnostic (19). 

Le stade Dukes D des CCR-MICI était un facteur de très mauvais pronostic et associé à une 

survie plus courte. Les seuls cancers de stades Dukes A et B étaient dans le groupe sans 

cellules en bague à chaton et ils étaient tous découverts par la colonoscopie de surveillance. 

Une étude américaine comparative de Kang (24) démontrait que les CCR de la population 

générale à cellule en bague à chaton sont découverts à un stade plus avancé que les autres 

types histologiques, comme dans notre série. 

L’étude de Brackmann et al (29) regroupait 60 patients avec CCR-MICI appariés aux CCR de 

la population générale de la même période à Oslo. 44 patients (75%) avec CCR-MICI avaient 

une dysplasie synchrone au cancer et 16 (25%) avaient une seule tumeur. La survie des CCR-

MICI était plus courte que les CCR de la population générale (HR 3.73, IC 95% : 2.55-5.44). 

Dans les CCR-MICI le groupe des patients avec dysplasie synchrone (multifocaux) avait une 

survie plus courte que les patients avec une lésion focale (HR 4.99, IC 95% :1.05-23.73, 

P=0.043). Nous avons étudié la survie en fonction de la multifocalité du CCR-MICI, mais 

n’avons pas trouvé de différence significative, probablement en raison du faible échantillon.  
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Il y avait deux cas de sténose chronique colique dans le groupe de cellules en bague à chaton, 

mais le cancer était plus étendu que la localisation de la sténose. Des études récentes des 

facteurs de risque de CCR-MICI suggèrent que l’activité de la MICI raccourcit l’intervalle 

entre le début de la MICI et le diagnostic de CCR. Les sténoses sont un marqueur d’activité 

de la MICI et ne prédisent pas de la localisation du CCR (27). 

La localisation sur le cadre colique différait dans les deux groupes. La moitié des CCR-MICI 

du groupe sans cellule en bague à chaton était localisée dans le rectum. Dans le groupe des 

CCR avec des cellules en bague à chaton l’atteinte était plus étendue et touchait le sigmoïde et 

l’anus. L’atteinte du colon droit était fréquente dans les deux groupes, mais la localisation 

iléo-caecale n’était notée que dans les cancers avec cellules en bague à chaton et MC sous 

jacente. Cette topographie préférentielle pour le colon droit dans les CCR-MICI a déjà été 

décrite dans d’autres études sur les CCR-MICI (17) ; elle est probablement en rapport avec 

l’activité de la MICI sous-jacente.  

 

4.3 Limites 

La limite principale de notre étude est le faible effectif, résultant dans un manque de 

puissance statistique de l’étude. Malgré ces faibles effectifs, nous avons obtenu des résultats 

significatifs ou au moins des tendances franches, témoignant de la différence entre ces 2 

groupes de CCR-MICI. 

Il n’a pas été possible de déterminer la taille de la population étudiée car les comptes rendus 

radiologiques contenaient beaucoup d’examens avec les mots clés. L’incidence et la 

prévalence des CCR sur MICI de notre série n’ont pas été calculées, du fait des imprécisions 

liées à l’analyse difficile de la base de données (abondances de données inadéquates, résultats 

redondants).  

L’imagerie initiale n’a pas été retrouvée pour deux patients avec CCR à cellules en bague à 

chaton étiquetée comme syndrome occlusif sur poussée de la MICI et sténose. 

Une étude cas témoin pourrait compléter ce travail pour mettre en évidence des différences 

clinico-pathologiques entre CCR-MICI et les CCR sporadiques. Une étude multi-centres 

pourrait permettre de recueillir plus de cas de CCR sur MICI et leur imagerie. 
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5. CONCLUSION 

Ce travail identifie deux groupes de CCR-MICI à présentation en imagerie différente et 

corrélée à leur histologie. Les CCR-MICI apparaissant comme une masse tumorale pariétale 

au scanner et à l’IRM correspondaient tous à des adénocarcinomes bien et moyennement 

différenciés et mucineux. Dans l’autre groupe de CCR-MICI caractérisé par un 

épaississement pariétale et une sténose du segment atteint il s’agissait d’adénocarcinomes 

avec des cellules en bague à chaton, pouvant prendre deux formes différentes en imagerie : un 

épaississement et rehaussement de la couche interne, ou un rehaussement de toute la paroi et 

perte de la stratification. Il n’y avait pas de signe séméiologique d’imagerie en coupes évident 

permettant de différentier ce dernier groupe de CCR d’une sténose inflammatoire bénigne ou 

d’une poussée de colite ou rectite. L’épaisseur supérieure à 5 mm de la prise de contraste de la 

couche interne semble fréquente mais sa spécificité doit être étudiée. Ces CCR-MICI doivent 

être suspectés si une sténose est responsable d’un syndrome occlusif résistant au traitement 

médical bien conduit et les patients sont porteurs de facteurs de risque de CCR. 

Dans notre série, la proportion de CCR-MICI à cellules en bague à chaton était plus élevée 

que dans la littérature et plus fréquemment associée à la MC. Ces cancers étaient également 

associés à des observations défavorables : survie plus courte, stade plus avancé au diagnostic, 

patients plus jeunes et intervalle MICI – cancer plus court. 
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE : 
 
Introduction : Le cancer colorectal est une complication bien connue des MICI au long terme. 
Les facteurs de risque les plus importants sont la durée de la MICI et son étendue anatomique. 
Le pronostic des CCR sur MICI est plus réservé que celui des CCR sporadiques. L’imagerie 
de ces cancers n’a pas encore été décrite. Nous avons conduit une étude rétrospective de 
patients avec CCR sur MICI ayant bénéficié d’imagerie entre 01/2000 et 02/2010. 
Matériel et méthodes : Nous avons recherché des patients avec CCR et MICI par notre base 
de données Xplore. Nous avons analysé leurs données cliniques et étudié les examens 
d’imagerie. 
Résultats : 12 patients avec CCR sur MICI ont été identifié. Nous avons constaté deux types 
de présentation en imagerie : par une masse pariétale ou par un épaississement symétrique 
pariétal imitant une poussée de MICI ou une sténose. Ces deux groupes différaient par la 
présence ou l’absence de cellules en bague à chaton sur le plan histologique. Les données 
épidémiologiques et de survie des ces deux groupes sont analysés. 
Conclusion : Les CCR-MICI apparaissant comme une masse tumorale pariétale au scanner et 
à l’IRM correspondaient tous à des adénocarcinomes bien et moyennement différenciés et 
mucineux. L’autre groupe de CCR-MICI caractérisé par un épaississement pariétale et une 
sténose du segment atteint correspond à des adénocarcinomes avec des cellules en bague à 
chaton. Dans notre série, la proportion de CCR-MICI à cellules en bague à chaton était plus 
élevée que dans la littérature et plus fréquemment associée à la MC. Ces cancers étaient 
également associés à des observations défavorables : survie plus courte, stade plus avancé au 
diagnostic, patients plus jeunes et intervalle MICI – cancer plus court.  
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