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Tumeurs bénignes 

Tumeurs épithéliales  



• « Polype » = correspond à un aspect macroscopique, 
recouvrant de nombreuses entités histologiques 

• Sessile ou pédiculé 

 

• Polypes : 
– À risque néoplasique : TB épithéliales = adénomes : tubuleux, 

tubulo-villeux, villeux 
– Tubuleux (80%) le + fréquent 

– Tubulo-villeux : 8 à 16% 

– Villeux : 3 à 16%  

 

– TB non épithéliales : leiomyome, schwannome, NF, hémangiome, 
lymphangiome, lipome 

 

– Pseudo-tumeurs :  

• Hyperplasiques de Morson : rectum ++; 1-5 mm 

• Hamartomateux : Peutz, juvéniles 

• Inflammatoires : pseudo polypes 

Formes simples 



Peuvent être uniques ou multiples 

 polype adénomateux unique  

 polypes adénomateux multiples (PAF) 



 Adénome tubuleux 

 Adénome tubulo-villeux 



Polype colique 

ColoCT à l’eau 



Tumeur villeuse  



Tumeur villeuse  



-Polypose adénomateuse recto-colique familiale 

 Polypes adénomateux 

 

-Polypose de Peutz Jeghers 

 Polypes hamartomateux 

 

-Polypose juvénile 

Polypes hamartomateux 

Polypose 



• Transmission autosomique dominante  (10% cas de novo) 

• Importance du dépistage +++++ 

• 0.5 % des CCR  

• Milliers d’adénomes colorectaux post-pubertaires (+/- duodénaux et 
ampullaires) 

• Pénétrance complète (100% dégénèrent) 

• Mutation gène APC (adenomatous polyposis coli) 
– Bras long chromosome 5 (5q22) 

– APC responsable de la dégradation intracellulaire de caténines 

– Sa mutation => accumulation caténines  => activation gènes de croissance 
et prolifération cellulaire 

 

• Parfois lésions extra-coliques associées  
– Syndrome de GARDNER (kystes épidermoïdes , tumeurs desmoïdes, 

ostéomes de la mandibule) 

– Syndrome de TURCOT (Tumeur SNC) 

 

 

 

Polypose adénomateuse familiale   



Sd de Gardner 

Ostéome 

Tumeur desmoïde 



Polypose gastrique et colique 



• IMMUNOHISTOCHIMIE DE L’ EXPRESSION DES PROTEINES MLH1, MSH2, MSH6,PM2 

• Lames tumeur cérébrale  

• Perte de l ‘expression de la proteine MSH6 , oriente vers instabilité 

des microsatellites (MSI) 

 

• Tumeur gliale  +  polypose familiale  

Sd de Turcot* 

* Attention: sd de Turcot= PAF + médulloblastome (type 1) ou 

HNPCC + tumeurs gliales (type 2) 



Lipomes du colon 

Tumeurs bénignes 

Tumeurs non épithéliales et pseudo-tumeurs  



Invagination sur lipome colique 



Lymphangiome colique 
après biopsie 



Polypose hamartomateuse de Peutz-Jeghers 

• Polypose héréditaire dominante autosomique à 
pénétrance variable 

• Polypes hamartomateux : siègeant sur n’importe quel 
segment du tube digestif 

• Plutôt grêle et estomac 

• Polypes extra intestinaux possibles : vésicaux, sinusiens, 
bronchiques, vésiculaires, ou endobiliaires 

• Fréquence des cancers extra intestinaux : ovarien, 
testiculaire, pancréatique, cutané, mammaire, utérin, 
pulmonaire, ou thyroidien. 

• Pigmentations cutanéo-muqueuses  

 



• 3ème cancer le plus fréquent (après sein et prostate) 

• 45 034 nouveaux cas/an (SFED – 2006) 

• 1 français/20 à 25 sera atteint  

• 15 à 16 000 morts/an (2ème après cancer bronchique) 

 

• Rare avant 50 ans (<6%) 

 

• Incidence constante augmentation 

 

• Taux de survie relative  à 5 ans : 57% (tous stades confondus au moment du 

diagnostic), 94% pour le stade I 

 

• 70% recto-sigmoïde 

Tumeurs malignes 

Adénocarcinome 



• Niveau moyen 

– Risque d’être atteint d’un CCR avant l’âge de 74 ans : 3,5% 

 

• Niveau élevé 
– ATCD personnels d’adénome ou de CCR 

– ATCD parents du premier degré atteint d’un CCR ou d’un adénome > 1 cm 

– RCH, maladie de Crohn 

 

• Niveau très élevé 

– Cancers familiaux à transmission héréditaire autosomale dominante  

• Polyadénomateuse familiale (PAF) 

• Cancers héréditaires sans polypose (syndromes de Lynch) 

Niveaux de risque 



• Diagnostic positif 

– Coloscopie avec biopsies 

  

• Place de l’imagerie  

– Capitale 

• Coloscanner: diagnostic positif de cancer, localisation, nombre 

de lésions et staging local 

• TDM TAP: Complications et bilan d’extension préthérapeutique  

• Surveillance : métastases hépatiques, pulmonaires et péritonéales  

Généralités 



Illustration du rôle du coloscanner à l’eau 

Etape 1 : mise en évidence syndrome tumoral 

Pilleul  F et al. GCB 2008 

Ridereau-Zins  C et al. , Abdom Imaging 2009 



Reformations multiplanaires 

indispensables  

Etape 1 : mise en évidence syndrome tumoral 



Etape 1 : mise en évidence syndrome tumoral 



Etape 2 : Localisation  

Discordance fréquente entre localisations endoscopiques et scanographiques 

Attention notamment pour les localisations gauches : changement geste opératoire   



Etape 2 : Localisation  



Etape 3 :Nombre de lésions 



Etape 3 :Nombre de lésions 



Stade local : T4 ? 
Reformations multiplanaires sagittales et 

frontales 

Etape 4 : staging local  



  Femme 25 ans 

• Douleurs abdominales en FID 

• Syndrome occlusif 

• Apyrexie 

• Syndrome inflammatoire biologique 

 

Adénocarcinome pT4 



 
Tumeur primitive (T) 

Tis 
Carcinome in situ : tumeur intra-épithéliale ou envahissant la lamina propria (intra-muqueuse) 
sans extension à la sous-muqueuse à travers la muscularis mucosae 

T1 La tumeur envahit la sous-muqueuse sans la dépasser 

T2 La tumeur envahit la musculeuse sans la dépasser 

T3 
La tumeur envahit, à travers la musculeuse, la sous-séreuse (sans atteinte du revêtement 
mésothélial) et le tissu péricolique non péritonéalisé ou le tissu périrectal 

T4 La tumeur perfore le péritoine viscéral et/ou envahit les organes de voisinage 

Ganglions régionaux* (N) [*Si les ganglions lymphatiques examinés sont négatifs, mais que le nombre 
habituellement réséqué n'est pas atteint, classer pN0]  

N0 Pas d'adénopathie régionale métastatique 

N1 1 à 3 adénopathies régionales métastatiques 

N2 4 ou plus adénopathies régionales métastatiques 

Nx Les adénopathies régionales ne peuvent être évaluées 

Rien Nombre minimum de ganglions examinés : 12 

Métastases (M) 

M0 Absence de métastase 

M1 
Métastases à distance (l’atteinte des ganglions iliaques externes ou iliaques communs est 
considérée comme M1) 

Mx Statut métastatique inconnu 

TNM du côlon 



femme 65 ans, 

antécédent d'hémi 

colectomie droite 

pour ADK 

 

carcinomatose 

péritonéale nodulaire 

non ascitique   



Un segment collabé peut mimer une 

authentique localisation tumorale 

CAECUM +++++++ 

Si doute recommencer l’acquisition 

Limites du coloscanner 





Disparition de la « lésion » sur la nouvelle acquisition 



• MO : résection chirurgicale première sauf si envahissement 

postérieur empêchant une résection en bloc de type R0 

   (ffcd-snfge-oncolor) 

• Pas de place pour un traitement néoadjuvant (différent du cancer 

du rectum) 

• Chimiothérapie adjuvante proposée en post op en cas de tumeur 

localement avancée 

Prise en charge 



• 2 groupes :  

– CT « bon pronostic » 

– CT « mauvais pronostic » 

Bon pronostic Mauvais pronostic 

T stage T1-T2 or T3 T4 

N stage N0 N1-N2 

EMVI Absente Présente 

Infiltration 

péritonéale 

Absente Présente  

Pronostic 



• Critères de mauvais pronostic 
– T stage  

• extension tumorale d’une zone péritonéalisée (T4) 

– Invasion vasculaire extramurale 

• Pas d’atteinte des veines coliques 

• Aspect nodulaire et irrégulier des veines coliques  

– Atteinte de la marge de résection rétropéritonéale 

 > 1 mm clairance à partir du fascia postérieur 

 Clairance > 1 mm 

  

Burton et al, Accuracy of CT prediction of poor prognostic 

features in colonic cancer.. BJR 2008 



• Modes de présentation différentes Formes 

compliquées 

– Occlusives  

– Perforées 

– Infectées : diagnostic différentiel difficile avec 

sigmoïdite abcédée  

– Invaginées  

Complications du cancer colique 



Gros ADK du bas-fond caecal invaginé 



Occlusion sur ADK angulaire droit  



occlusion basse sur adénocarcinome sténosant du colon gauche 



ADK sigmoïde perforé/ infecté! 



Métastase colique de mélanome 

Tumeurs non épithéliales 



Lymphome colique 



Lymphome splénique et 

colique par contiguité 



Liposarcome colique 



• Nombreux types de lésions bénignes (polypes= terme générique). 

• Mise en évidence difficile en imagerie (coloCT à l’air). 

 

• Lésion précancréeuse à connaître: PAF et syndrome de prédisposition 
génétique HNPCC. 

 

• La plupart de sléisons malignes correspondent à l’adénocarcinome. 

• Bilan d’imagerie: Colo-CT à l’eau (diagnostic positif, position, nombre 
et staging local) et TDM TAP (extension générale). 

 

 

Conclusion  



Merci de votre attention 


