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MICI et cancers de l’intestin

Objectifs pédagogiques
– Connaître l’épidémiologie et les

facteurs de risque du cancer de
l’intestin dans les MICI du grêle et
du côlon

– Connaître les limites du diagnostic
de dysplasie au cours des MICI

– Connaître les modalités du diagnos-
tic et du traitement de la dysplasie/
cancer au cours des MICI

Introduction

Les cancers de l’intestin associés à la
maladie de Crohn (MC) et à la recto-
colite hémorragique (RCH) ne repré-
sentent qu’une petite proportion de
l’ensemble des cancers de l’intestin :
environ 0,4 % (1). Ils atteignent des
patients jeunes, connus comme por-
teurs de maladie inflammatoire
chronique de l’intestin (MICI). L’enjeu
de la prévention et du diagnostic
précoce du cancer de l’intestin chez
les patients atteints de MICI est la
réduction de la mortalité spécifique
chez des malades jeunes, à très haut
risque.

Pour l’essentiel, les données concer-
nant la prévention et le diagnostic
précoce des cancers de l’intestin asso-
ciés aux MICI proviennent d’études
effectuées chez des patients atteints de
RCH. Les données concernant la MC,
moins nombreuses, seront également
présentées.

Facteurs de risque
des cancers colorectaux
chez les malades atteints
de RCH

Les principaux facteurs de risque de
dysplasie et de cancer colorectal (CCR)
au cours de la RCH sont la durée
d’évolution, l’étendue de la maladie,
la cholangite sclérosante primitive, les
antécédents familiaux de CCR, la sévé-
rité de l’inflammation intestinale et les
pseudopolypes. Après 10 ans, 20 ans
et 30 ans d’évolution, on estime que
la proportion des patients ayant une
RCH qui vont développer un cancer
colorectal est de 2 %, 8 % et 18 %
respectivement (2). Deux séries
récentes affichent des taux plus faibles
de CCR, et en diminution avec le
temps. Dans la série du Saint Mark’s
Hospital, l’incidence cumulée du CCR
était de 2,5 % à 20 ans, 7,6 % à 30 ans
et 10,8 % après 40 ans d’évolution (3).
L’incidence cumulée était encore plus
faible dans une série suédoise
récente (4). Dans la série d’Ekbom,
seules les RCH atteignant ou remon-
tant en amont de l’angle splénique
étaient associées à un risque majoré
de CCR (5). Dans la série suédoise
récente, le risque relatif de CCR a été
trouvé significativement élevé chez les
malades avec une RCH étendue, une
colite gauche et même une proctite (4).
Ce résultat peut être expliqué par le
fait qu’avec le temps, l’inflammation

du rectum et du sigmoïde progresse
vers l’amont et les malades qui ont
une proctite rejoignent les groupes à
risque (colites gauches, pancolites) (6).

Prévention des cancers
colorectaux associés
à la RCH

Aminosalicylés

Les aminosalicylés sont un traitement
de choix dans la RCH active ou
quiescente. Ils pourraient réduire le
risque de dysplasie et de cancer
colorectal. Une métaanalyse a
regroupé 9 études (3 études de cohorte
et 6 études cas-témoin) ayant inclus
au total 1 932 patients (7) chez lesquels
334 cancers et 140 dysplasies ont été
diagnostiqués. La prise de 5-ASA était
associée à une diminution du risque
de cancer colorectal [odds ratio (OR)
= 0,51 (IC95 % ; 0,37-0,69)] et du
risque de cancer et dysplasie [OR =
0,51 (IC95 % ; 0,38-0,69)]. L’observance
du traitement parait jouer un rôle
important. Une étude cas-témoin por-
tant sur 18 969 patients a montré que
la prise régulière de 5-ASA (c’est-à-
dire plus de 6 mois par an) était asso-
ciée à une réduction du risque plus
importante que la prise irrégulière
[OR = 0,60 : (IC95 % 0,38-0,96)] (8).
Deux études ont montré une relation
entre la dose de 5-ASA et la préven-
tion du cancer ou de la dysplasie de
l’intestin. La dose protectrice paraît

Laurent Costes, Gaël Piton
et Franck Carbonnel

■ L. Costes, F. Carbonnel () Service d’Hépatogastroentérologie,
Centre Hospitalier Universitaire de Bicêtre, Assistance Publique Hôpitaux de Paris, Université Paris Sud.

■ G. Piton, Service de Gastroentérologie et Nutrition, Centre Hospitalier Universitaire de Besançon,
Université de Franche-Comté.

E-mail : franck.carbonnel@bct.aphp.fr



140 • • • • • •

supérieure ou égale à 1,2 g par jour de
mésalazine (9, 10).
Cet ensemble de données suggère que
les aminosalicylés diminuent le risque
de CCR dans la RCH mais il n’a pas la
valeur démonstrative d’un essai ran-
domisé en double aveugle contre pla-
cebo. L’association entre la réduction
du risque de CCR et la prise de salicy-
lés n’est pas nécessairement causale
et peut être le résultat d’un biais. En
effet, les malades qui prennent des
salicylés sont peut-être aussi ceux qui
ont le suivi le plus régulier, sont les
plus attentifs à leurs symptômes, qui
ont leurs coloscopies de surveillance
régulièrement et qui s’y préparent le
mieux. Un essai randomisé comparant
le taux de cancer et de dysplasie
chez les malades qui reçoivent des
aminosalicylés à un placebo a peu de
chance de voir le jour car il devrait
inclure 5260 patients suivis pendant
10 ans (11). De plus, le groupe placebo
ne serait pas éthique puisque les
salicylés ont un effet préventif sur les
poussées de RCH. En pratique, le
consortium d’experts européen ECCO
recommande l’utilisation des amino-
salicylés en prévention du cancer du
côlon chez les malades atteints de
RCH (12).

Acide folique

Trois études cas-témoin regroupant
un total de 205 patients ont été
publiées sur l’effet de l’acide folique
dans la prévention de la dysplasie ou
du cancer (13-15). Ces études sont
négatives.

Azathioprine

Trois études (une de cohorte et deux
cas-témoin) regroupant au total
481 patients n’ont pas montré d’effet
de l’azathioprine ou de la 6-mercap-
topurine sur la prévention du cancer
ou de la dysplasie (13, 15, 16). Matula
et coll. (16), ont étudié rétrospective-
ment 315 patients avec une RCH et
n’ont pas observé d’effet de la 6 mer-
captopurine sur la prévention du
cancer.

La cohorte Cesame a inclu 19 486
patients en France (60 % avec une
MC, 40 % avec une RCH) entre mai
2004 et mai 2005. Les résultats d’une
étude cas-témoin des cas incidents de
CCR avaient montré un effet protec-
teur des thiopurines sur la survenue
de CCR ou de dysplasie de haut grade,
dans la sous-population de 2 841
patients qui avaient une atteinte sur
plus de la moitié du côlon et qui évo-
luait depuis 10 ans ou plus (Hazard
ratio = 0,28 (IC 95 % ; 0,1-0,9) ; 17).
L’étude cas-témoin effectuée sur l’en-
semble des cas de cancers du côlon,
survenus avant 2004 et entre 2004 et
2005, n’a pas confirmé le rôle protec-
teur de l’azathioprine sur la survenue
de cancer et de dysplasie. En
revanche, elle a montré un effet pro-
tecteur des salicylés dans le cancer
du côlon (18). Au total, il n’y pas de
preuve en faveur ni en défaveur du
rôle protecteur de l’azathioprine sur
la survenue de cancer du côlon au
cours de la RCH.

Diagnostic précoce des CCR
associés a la RCH

En 2010, le diagnostic de dysplasie et
de cancer repose sur la coloscopie de
surveillance chez les sujets à risque
(RCH étendue en amont du rectum
évoluant depuis au moins 8 ans,
cholangite sclérosante primitive quelle
que soit la durée d’évolution).

Le diagnostic histologique
de dysplasie

La (pré)histoire naturelle du CCR sur
RCH passe par les stades successifs
d’inflammation, de dysplasie de bas
grade, de dysplasie de haut grade puis
de cancer. Le diagnostic de dysplasie
est fondé sur la reconnaissance en
microscopie optique après coloration
à l’hématoxyline-éosine, de modifi-
cations architecturales et d’anomalies
cytologiques des cellules épithéliales
incluant des anomalies de différen-
ciation cellulaire, une anisocaryose
et une anisocytose associés à des

signes de prolifération anarchique se
traduisant par une extension de la
zone de prolifération et une augmen-
tation du nombre de mitoses (19). On
distingue la dysplasie indéfinie, la
dysplasie de bas grade et de haut
grade. La concordance interober-
vateur des anatomopathologistes
est bonne pour les diagnostics de
dysplasie de haut grade et celui de
l’absence de dysplasie mais elle est
médiocre pour la dysplasie de bas
grade et pour la dysplasie indéfinie
(20, 21). Dans une étude, le coefficient
de concordance kappa entre plusieurs
anatomopathologistes était de 0,30
(IC95 % ; 0,26-0,34) dans la détection
de la dysplasie (22) et de 0,61 pour la
dysplasie de haut grade. Point impor-
tant, le diagnostic de dysplasie de bas
grade ou de haut grade requiert la
concordance de deux anatomopatho-
logistes indépendants. La confirma-
tion du diagnostic de dysplasie de bas
grade par un pathologiste expert
augmente le risque d’évolution vers
une dysplasie de haut grade ou un
cancer (référence 23).

Marqueurs génétiques
et moléculaires

L’aneuploïdie (24), la mutation (25) ou
la perte d’hétérozygotie de p53 (26),
l’instabilité des microsatellites (27),
l’instabilité chromosomique (28), le
raccourcissement des télomères (29),
l’entropie chromosomique (30), l’anti-
corps anti p53 dans le sérum (31) ont
été proposés en complément de la
recherche de dysplasie du côlon.
Aucun de ces marqueurs n’atteint le
niveau de fiabilité nécessaire à l’utili-
sation en pratique courante.

Quand effectuer le dépistage
du cancer du côlon chez
les patients atteints de RCH ?

Les sociétés savantes (ECCO, American
College of Gastroenterology et British
society for Gastroenterology) recom-
mandent de commencer le dépistage
par coloscopie 8 ans après le diagnos-
tic de la maladie, quelle que soit
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l’extension de la RCH au diagnostic
(12, 38, 39). Toutefois, une étude
récente effectuée chez 149 patients
atteints de CCR et de RCH montre un
taux élevé (22 %) de cancer avant
l’âge théorique du début de dépistage
par coloscopie (8 d’évolution de la
RCH) (40). En raison du risque parti-
culièrement élevé de cancer colorectal
associé à la cholangite sclérosante
primitive, il est recommandé (12) de
réaliser une coloscopie de dépistage
dès le diagnostic, puis tous les ans ;
certains auteurs recommandent de
faire de même chez les malades qui
ont des apparentés au premier degré
atteints de CCR (41). Les recomman-
dations sont indiquées dans le tableau I.
Un point important doit être précisé,
l’atteinte histologique qui définit
l’extension en surface et non seule-
ment l’atteinte endoscopique. En effet,
des lésions dysplasiques sont possibles
au sein d’une inflammation micro-
scopique. Autrement dit, si un malade
a une rectite endoscopique et une
inflammation histologique de l’en-
semble du côlon, il doit être soumis à
la même stratégie de dépistage qu’un
patient ayant une pancolite endosco-
pique. De plus, il faut tenir compte des
variations d’étendue de la RCH en
fonction du temps et c’est l’extension
cumulée qui compte.

Le groupe Cochrane a évalué le béné-
fice du dépistage du cancer et de la
dysplasie par coloscopie et biopsies
étagées (42). Les cancers détectés par
le programme de surveillance
sont détectés à un stade moins avancé
et ont un meilleur pronostic. Des élé-
ments indirects suggèrent que la sur-
veillance coloscopique diminue la
mortalité associée au CCR au cours
de la RCH (42).

Les enquêtes effectuées aux États-
Unis, au Royaume-Uni et en France
montrent que les recommandations
sur le dépistage du CCR au cours des
MICI sont assez mal suivies (43-45).
Dans une enquête effectuée aux États-
Unis et publiée en 2007, un tiers des
gastro-entérologues prélevaient moins
de 20 biopsies étagées (45).

La coloscopie standard

La coloscopie standard avec biopsies
étagées a longtemps été la méthode
de référence dans la détection de la
dysplasie. Il a été montré qu’au moins
33 biopsies devraient être prélevées
des différents segments du côlon pour
atteindre 90 % de sensibilité pour la
détection de la dysplasie (32-35). Ses
modalités sont les suivantes : 4 biop-
sies en muqueuse plane tous les 10 cm
(5 cm dans le rectosigmoïde), chaque
quadruplet dans un flacon séparé,
biopsies de toutes les lésions sus-
pectes, biopsies de la muqueuse plane
autour de la base des polypes dans un
flacon séparé, traitement des poussées
inflammatoires avant les coloscopies
de surveillance, utilisation d’un endos-
cope de petit calibre pour prélever à
l’intérieur des sténoses (36).

L’aspect endoscopique du côlon est
corrélé au risque de cancer ou de
dysplasie. Il est élevé quand il y a des
lésions actives, une sténose (4,62
IC95 % 1,03-20,8) et des pseudo-
polypes (OR 2,29 ; IC 95 % 1,28-4,11),
et faible quand la coloscopie est
normale (0,38 IC 95 % 0,19-0,73 ;
référence 37).

Chromoendoscopie

La technique de la chromoendoscopie
consiste à examiner la muqueuse
colique à la lumière standard avant
toute instillation puis après instillation
avec un cathéter spray soit de bleu de
méthylène à la concentration de 0,1 %
soit d’indigo carmin à la concentration
de 0,1 à 0,8 %. Le pit pattern de
chaque lésion suspecte peut être ainsi
mieux analysé (46).

Les essais randomisés comparant la
chromoendoscopie à la coloscopie
standard montrent une supériorité de
la première sur la seconde (46-49). La
chromoendoscopie met en relief des
lésions dysplasiques qui, sans elle,
passeraient inaperçues et peuvent être
ignorées par les biopsies étagées
prélevées au hasard. Les lésions iden-
tifiées peuvent être en relief, planes ou
déprimées (50). L’examen de la
muqueuse colorée permet, en principe,
de distinguer les polypes hyper-
plasiques (pit pattern 1 ou 2), les plus
nombreux, des lésions néoplasiques
(pit pattern 3, 4 ou 5). Toutefois, la
concordance entre le pit pattern et
l’histologie n’est pas parfaite dans la
RCH car l’inflammation muqueuse

Tableau 1. Date du début et fréquence des coloscopies de surveillance

British Society
of Gastro-
enterology
(2002) [23]

American College
of Gastro-
enterology
2004 [24]

ECCO 2008
[9]

Date de la première coloscopie
Pancolite
Colite gauche
Proctite

8-10 ans
15-20 ans

–

8-10 ans
Idem

–

6-8 ans
6-8 ans
6-8 ans

Fréquence des coloscopies
Pancolite

Colite gauche
Après 10 ans
Après 20 ans
Après 30 ans
Proctite (atteinte limitée
au rectum sans inflammation
endoscopique ni microscopique
en amont)

Tous les 3 ans
Tous les 2 ans
Tous les ans

Tous les 2 ans

Tous les 2 ans
Tous les 2 ans
Tous les 2 ans
Tous les 2 ans

Tous les 1-2 ans
(malades à haut risque)

Tous les 3-4 ans
(malades à faible risque)

Pas de coloscopie
de surveillance

Cholangite sclérosante
Date de la 1re coloscopie
Rythme des coloscopies
Après transplantation

Au diagnostic
Tous les ans
Tous les ans

Au diagnostic
NP
NP

Au diagnostic
Tous les ans
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sans dysplasie peut donner un aspect
de pit pattern 3 (50). C’est pourquoi
toutes les lésions repérées doivent être
biopsiées ainsi que la muqueuse
adjacente, dans des flacons séparés.
L’histologie différencie les DALM (dys-
plasia associated lesion or mass) des
ALM (adenoma-like mass). Dans les
premières, il y a de la dysplasie au sein
et au pourtour ou à distance des
lésions ; leur traitement est la colo-
proctectomie. Dans les secondes, la
dysplasie est au sein de la lésion mais
pas autour ni à distance de celle-ci ;
la résection endoscopique est une
option chez les malades qui adhèrent
à une surveillance endoscopique
renforcée.

Selon ECCO, la chromoendoscopie
avec biopsies dirigées est la méthode
de choix pour la surveillance des MICI
anciennes. Cette recommandation est
fondée sur les résultats des essais
randomisés qui ont comparé les colo-
scopies de surveillance avec biopsies
systématiques aux coloscopies avec
chromoendoscopie et biopsies ciblées.
Le rendement des biopsies ciblées était
bien meilleur que celui des biopsies
systématiques qui était très faible. Ces
résultats ont été obtenus au sein de
centres de références très spécialisés.
On ne sait pas s’ils peuvent être repro-
duits « dans la vraie vie » par des pra-
ticiens moins entraînés. C’est l’objet
d’un travail prospectif du GETAID :
l’étude DYSCO. En attendant ces résul-
tats, la prudence recommande aux
endoscopistes de pratiquer des biop-
sies ciblées et au hasard.

Nouvelles techniques
endoscopiques

Plusieurs techniques de traitement de
la lumière se proposent d’améliorer la
détection de la dysplasie des MICI. Elles
n’ont pour l’instant pas montré d’avan-
tage comparativement à la coloscopie
standard. L’autofluorescence utilise une
lumière bleue qui met en évidence du
tissu néoplasique sans nécessité d’in-
jecter de fluorophores exogènes. Cette
technique a été évaluée dans une étude

qui a intégré NBI, autofluorescence et
coloscopie à haute résolution pendant
le même examen [51]. Cinquante
patients ont été tirés au sort entre
endoscopie à haute résolution puis
autofluorescence ou l’inverse ; dans un
second temps, tous les malades ont eu
un examen par NBI et des biopsies mul-
tiples. Dans le groupe qui a commencé
par l’autofluorescence, la réalisation
d’une coloscopie haute résolution dans
un second temps n’a pas permis de
mettre en évidence de lésion supplé-
mentaire. Par contre, dans le groupe
qui a commencé par la coloscopie
haute résolution, 6 lésions ont été man-
quées mais ensuite repérées par l’auto-
fluorescence. Toutes les lésions retrou-
vées ont été ensuite regardées avec le
NBI. Dans cette étude, l’apport du NBI
paraît limité car l’autofluorescence
avait une sensibilité de 100 % et les
biopsies ciblées sur toutes les lésions
permettaient de déterminer leur nature.

L’endomicroscopie confocale à
balayage laser permet une visua-
lisation « micro-anatomique » de la
muqueuse et du chorion. Dans une
étude randomisée portant sur
382 patients [52] l’endomicroscopie
confocale augmentait significative-
ment la détection de la dysplasie de
bas grade et de haut grade compa-
rativement à la chromoendoscopie
(p < 0,001 et p < 0,001 respective-
ment). Quelques mois après sa publi-
cation, cet article a été retiré par ses
auteurs (53).

Que faire devant une dysplasie ?

La présence d’une dysplasie de haut
grade en muqueuse plane est une
indication à la coloproctectomie totale
avec anastomose iléo-anale (12). Une
dysplasie de haut grade au sein d’une
ALM n’est pas une indication chirur-
gicale si la lésion est réséquée endos-
copiquement en totalité. La présence
d’une DALM est une indication à la
coloproctectomie, quel que soit le
degré de dysplasie. En effet, chez les
malades colectomisés pour une DALM
en dysplasie de bas grade, le taux de

CCR synchrone trouvé sur la pièce
opératoire est de 41 % (54). De plus,
64 % des malades porteurs d’une
DALM en dysplasie de bas grade, qui
ne sont pas opérés évoluent vers la
dysplasie de haut grade ou le CCR (54).
La présence d’une dysplasie de bas
grade en muqueuse plane pose le
problème le plus difficile. Dans une
métaanalyse récente, le taux de CCR
synchrone sur la pièce de colectomie,
était de 22 % et le taux de progression
vers la dysplasie de haut grade, de
14,6 % (54). Le taux d’évolution vers
le CCR ne pouvait pas être déterminé
avec précision dans cette métaanalyse.
Le consensus d’ECCO dit que chez un
malade ayant une dysplasie de bas
grade en muqueuse plane, on a le
choix entre une proctocolectomie ou
une coloscopie de surveillance dans
les 3 à 6 mois (12).

Particularités liées
à la maladie de Crohn

Cancer colorectal

Le risque de CCR au cours de la MC
étendue sur plus d’un tiers de la surface
du côlon est comparable à celui
observé chez les malades atteints de
RCH (55). Il concerne surtout les
malades qui ont une atteinte colique
et, à un moindre degré ceux qui ont
une atteinte iléo-colique (56). Une série
comparative de CCR associés à la MC
ou à la RCH montre des similitudes
entre les deux maladies : en particulier,
une fréquence identique de dysplasie
adjacente et à distance du cancer (57).
Une étude a donné les résultats de
la surveillance coloscopique des MC
du côlon, effectuée selon les mêmes
modalités que la RCH (58). Deux cent
cinquante-neuf malades suivis ont eu
un total de 663 coloscopies de sur-
veillance de 1980 à 1998. Une dyspla-
sie ou un cancer ont été détectés dans
16 % des cas. L’actualisation des don-
nées de cette cohorte confirme l’intérêt
des coloscopies de surveillance au
cours de la MC colique (59). Une confé-
rence de consensus recommande que



143• • • • • •

les patients atteints de MC du côlon
soient surveillés de la même façon que
les RCH (60).

Deux situations cliniques ont une
place à part :
– la sténose colique.

Dans la RCH, toute sténose du côlon
doit être considérée comme néopla-
sique jusqu’à preuve du contraire
(biopsies après dilatation endosco-
pique). Il existe toutefois d’authen-
tiques sténoses inflammatoires au
cours de la RCH. Dans la MC, la sté-
nose colique est fréquente, indépen-
damment du CCR. Le risque néopla-
sique doit être pris en compte, surtout
après 8 ans d’évolution de maladie.
C’est dans cette situation qu’il faut
discuter une dilatation pour permettre
des biopsies de la sténose.
– La sténose anale. Plusieurs cas de

cancer épidermoïde ou glandulaire
du canal anal ont été décrits chez
des malades ayant une sténose. Cela
justifie la réalisation d’un examen
annuel du canal anal sous anesthé-
sie générale (60).

Adénocarcinome de l’intestin grêle
(ACG)

L’ACG au cours de la MC n’est pas
exceptionnel. Une métaanalyse
regroupant des études de population
a estimé le ratio standardisé d’inci-
dence au cours de la MC à 27,1 (61).
Dans une série de 1 935 patients
présentant une MC du grêle au
diagnostic, si le risque cumulatif
d’ACG n’était estimé qu’à 0,2 %
(IC95 % 0-0,8) après 10 ans d’évolu-
tion, ce risque s’élevait à 2,2 % (0,7-
6,4) après 25 ans d’évolution (54).
L’ACG du grêle au cours de la MC
touche des adultes jeunes (médiane
43 ans) et est localisé à l’iléon dans
95 % des cas. Le diagnostic est diffi-
cile : seuls 5 % des diagnostics d’ACG
au cours de la MC sont faits en pré-
opératoire. Dans la majorité des cas, il
s’agit d’une mauvaise surprise pour le
chirurgien voire pour l’anatomopatho-
logiste sur la pièce de résection intes-
tinale, chez un patient opéré pour une

occlusion du grêle sur MC sténosante,
révélant un cancer à un stade déjà
avancé (62). Il semble que la cancéro-
genèse du grêle au cours de la MC
suive les mêmes étapes que dans celle
du CCR dans la RCH : inflammation-
dysplasie-cancer (63, 64).

Les facteurs de risque de l’ACG sont
mal connus car les données sont peu
nombreuses et ont été recueillies sur
un petit nombre de malades (65-67).
L’étude du GETAID a comparé
29 patients atteints de MC avec ACG,
à 87 patients avec MC sans ACG,
appariés sur l’age, le sexe, la localisa-
tion et la durée d’évolution de la MC
(67). La prise d’aminosalicylés pendant
au moins 2 ans, et un antécédent
de résection intestinale étaient des
facteurs de risque indépendants
d’absence d’ACG. L’effet protecteur de
la chirurgie s’explique par l’exérèse de
la portion d’intestin malade, venant
ainsi stopper (ou plutôt décaler dans
le temps) la séquence inflammation-
dysplasie-cancer. La durée moyenne
d’évolution entre les premiers symp-
tômes de la MC et le diagnostic d’ACG
était de 15 ans. Cette durée d’évolution
de la MC apparaît comme un facteur
de risque évident d’ACG (67).

La plupart des ACG sont localisés au
niveau de l’iléon et devraient être
accessibles au dépistage de dysplasie
et de cancer par l’iléocoloscopie ou
l’entéroscopie basse et les biopsies.
Une étude effectuée sur 8 pièces de
résection intestinale d’ACG chez des
patients atteints de MC montrait de la
dysplasie adjacente à la tumeur chez
6 patients (64). Par analogie avec la
RCH, la mise en évidence de dysplasie
pourrait indiquer un risque accru
d’évolution vers un ACG mais aussi
probablement d’ACG synchrone et
constituer une indication chirurgicale.
L’étude DYDJI du GETAID a pour but
de déterminer si l’on peut déceler de
la dysplasie par des biopsies du grêle
chez des malades ayant une MC iléale
ancienne.

L’intérêt potentiel de la VCE est limité
par l’absence de prélèvements histo-
logiques et le risque d’occlusion en cas

de sténose du grêle est une situation
fréquente au cours de la MC.

Contrairement à l’ACG de novo, le
diagnostic radiologique d’ACG au
cours de la MC est rendu difficile par
l’inflammation du grêle et sa difficulté
à la distinguer d’une sténose néopla-
sique. L’entéroscanner a une bonne
sensibilité et spécificité pour la détec-
tion des tumeurs du grêle sporadiques
mais ses performances n’ont pas été
évaluées dans la population des
malades atteints de MC. Elles sont, à
notre avis, bien moins bonnes en
raison de la difficulté du diagnostic
différentiel chez ces malades entre
sténose inflammatoire et néoplasique.
En effet, les ACG au cours de la MC se
présentent le plus souvent comme une
sténose régulière non ulcérée.

Conclusion

La prévention du CCR chez les malades
atteints de MICI repose sur la prise de
salicylés et la réalisation de colosco-
pies de surveillance.

La détection précoce du CCR associé
à la RCH repose sur la coloscopie avec
chromoendoscopie et biopsies ciblées
sur les lésions visibles. On peut
améliorer le dépistage et le diagnostic
précoce des cancers du côlon associés
à la RCH :
– par l’éducation des malades : il

s’agit de les informer qu’ils ont un
risque majoré de cancer du côlon
mais que celui-ci peut être maîtrisé
par la prise régulière d’aminosali-
cylés et la réalisation de coloscopies
de surveillance avec chromoendo-
scopie tous les 2 ans à partir de
8 ans d’évolution. Beaucoup de
patients ignorent ce message
simple (67) ;

– par la meilleure application des
recommandations par les gastro-
entérologues.

Pour l’essentiel, les modalités de la
surveillance de la MC du côlon sont
identiques à celles de la RCH. Le
dépistage et le diagnostic précoce de
la dysplasie et du cancer du grêle
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pourraient consister en l’iléocolosco-
pie avec biopsies de l’iléon terminal
inflammatoire.
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Les 5 points forts
➊ L’enjeu de la prévention et du diagnostic précoce du cancer de l’intestin 

chez les patients atteints de MICI est une réduction de la mortalité 
spécifique chez des malades jeunes à très haut risque.

➋ L’utilisation des aminosalicylés en prévention du cancer du côlon chez 
les malades atteints de RCH est recommandée.

➌ Les patients à risque, candidats au dépistage du cancer du côlon, ont une 
RCH étendue au côlon gauche ou en amont, ou une MC du côlon atteignant 
au moins un tiers de la surface muqueuse évoluant depuis au moins 8 ans. 
Les malades qui ont une colite inflammatoire et une cholangite sclérosante 
sont à risque, quelle que soit la durée d’évolution de la maladie. 

➍ La chromoendoscopie à l’indigo carmin avec biopsies est la méthode de 
choix pour le dépistage de la dysplasie et du cancer du côlon chez les 
malades atteints de MICI.

➎ L’iléoscopie avec biopsies devrait permettre le dépistage des lésions de 
dysplasie et de la plupart des adénocarcinomes de l’intestin grêle.
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Question à choix unique

Question 1

Madame L, 65 ans, a une RCH pancolique qui évolue depuis 25 ans. Elle n’a reçu, depuis le début de sa maladie,
que des salicylés et deux cures de corticoïdes. Elle est quiescente au moment de la coloscopie de surveillance
avec chromoendoscopie. La préparation est parfaite, le côlon est cicatriciel avec quelques plages d’érythème et
des pseudopolypes. Il y a une formation sessile, bien limitée, de 15 mm du sigmoïde, avec un pit pattern 3.
Que décidez-vous ?
❏ A. Une résection endoscopique
❏ B. Des biopsies ciblées
❏ C. Des biopsies au pourtour de la lésion
❏ D. Une destruction au plasma d’argon

Question 2

L’anatomopathologiste répond qu’il s’agit d’une lésion adénomateuse en dysplasie de bas grade avec des biopsies
au pourtour inflammatoires sans dysplasie. Les autres biopsies sont des pseudopolypes ou des zones inflammatoires.
Que décidez-vous ?
❏ A. Proctocolectomie totale
❏ B. Demander un deuxième avis auprès d’un anatomopathologiste indépendant
❏ C. Refaire une coloscopie avec chromoendoscopie dans un an
❏ D. Vérifier la bonne observance des salicylés
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Notes




