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Préambule.

Les derniéres recommandations sur l'indication de la coloscopie datent de 2004 (1,
2). Depuis, des données épidémiologiques issues essentiellement d’études de
cohorte ont apporté la preuve de la valeur de la coloscopie dans la prévention du
cancer colo-rectal (CCR) (3-7). Le dépistage consiste a détecter un CCR a un stade
précoce et potentiellement curable. Son bénéfice est différé et ne diminue que la
mortalité spécifique. La prévention vise a diagnostiquer et traiter les Iésions
précancéreuses, principalement les adénomes précurseurs des CCR sporadiques.
Le bénéfice de la prévention se traduit en termes d’incidence et de mortalité. Il est
différé d’environ une décennie, intervalle de temps généralement retenu pour la
filiation « adénome-cancer ». La stratégie de prévention et de dépistage appliquée
en France aujourd’hui repose sur la stratification de la population en groupes a
risque moyen, élevé et trées élevé de CCR. La population a risque moyen est
hétérogéne et comporte des sujets dont le risque individuel est voisin des sujets dits
a risque élevé de CCR (8). Certains d’entre eux peuvent étre identifiés a I'aide de
scores prenant en compte des facteurs environnementaux et/ou des co-morbidités
(9-12) (tableaux 1 et 2).

Les sujets a risque élevé sont ceux dont le risque cumulé de CCR est de plus de 5%
tout au long de la vie et ceux a risque trés élevé sont ceux qui ont une prédisposition
génétique prouvée au CCR.

Consensus

Sujet a risque moyen de CCR :

Données récentes de la littérature

De nombreuses études montrent que la coloscopie avec ou sans polypectomie est
un outil performant pour le dépistage et la prévention du CCR a titre individuel en
réduisant durablement, pendant 10 a 15 ans, son incidence et sa mortalité. Publiée
en 2014, une revue et méta-analyse des études en population et des études cas-
témoin a montré une réduction de la mortalité par CCR de 67% (risque relatif (RR) =
0,33), plus marquée pour le cancer du coélon distal (RR = 0,18) que pour celui du
c6lon proximal (RR = 0,47), mais toujours significative. Dans cette méta-analyse,
l'incidence du CCR était également significativement diminuée de 59% (RR = 0,41)
(5,7).

Une coloscopie de prévention peut étre réalisée a titre individuel chez un sujet
agé de plus de 50 ans a risqgue moyen de CCR apres information sur ses
avantages et inconvénients et avec son consentement éclairé.



Sujets arisque élevé de CCR :

- Coloscopie en cas de sur-risque lié a des facteurs environnementaux ou
co-morbidités

Dans la population habituellement considérée a risque moyen, l'incidence du CCR
ou des adénomes avancés peut étre majorée chez certains sujets par des facteurs
environnementaux et/ou des co-morbidités. Il est possible actuellement
d’individualiser et de quantifier ce risque a I'aide de scores. La qualité et pertinence
des scores ont été trés récemment discutées (8, 9). Une méta-analyse a défini
I'influence respective des facteurs environnementaux et des co-morbidités et le
risque relatif de CCR qu'ils conférent (10). Des études en population (tableau 1) ont
permis d’établir des scores corrélés au risque de CCR et d’'adénome avanceé (11-18).
Pour chacun d’entre eux, 6 a 9 variables étaient prises en compte parmi les critéres
suivants : age, antécédent familial, sexe, tabagisme, indice de masse corporelle
(IMC), diabéte, consommation de légumes verts, consommation d’aliments frits,
consommation de viande blanche, poisson ou volaille, consommation d’alcool,
consommation de viande rouge, prise d’AINS et antécédent personnel de polype.
Ces scores ont été établis et validés de fagon suivante (tableau 2) :
- dans la premiéere étude de 2006, les deux cohortes de construction et de validation
du score incluaient respectivement 1 512 et 1 493 sujets (11). Le score correspondait
a la somme des points affectés a trois variables cotées de 0 a 3. Le risque de
néoplasie avancée (cancer ou adénome avancé) variait de a 2,5% a 6,9% si le score
était compris entre 0 et 3 et variait de 3,9% a 9,7% si le score étaitde 4 a 6 ;
- dans la deuxiéme étude de 2007, il n’existait qu'une seule cohorte pour la
construction du score et le pourcentage estimé était comparé a celui observé (12).
Cependant, la cohorte n’incluait que des hommes et c’est uniquement le risque de
CCR qui était déterminé ;
- dans I'étude japonaise, les deux cohortes de construction et de validation incluaient
respectivement 28 115 et 18 256 sujets. Cependant, la cohorte n’incluait que des
hommes et c’est uniquement le risque de CCR qui était déterminé (13) ;
- dans l'étude de I'Asie-Pacifique, les deux cohortes de construction et validation
incluaient respectivement 860 et 1 892 sujets (14). Le score était établi par I'addition
de valeurs comprises entre 0 et 3 attribuées pour 4 variables. Le risque de néoplasie
avancée était compris entre 0% et 6,8% pour un score de 0 a 3, entre 7% et 20%
pour un score entre 4 et 7.
- dans I'étude réalisée en Allemagne, les deux cohortes étaient de 7 891 et 3 519
sujets (15). Ce score était établi a partir d’'un coefficient attribué a 9 variables. Dans
la cohorte de validation, avec un score non modélisé, le risque de néoplasie avancée
passait de 4,9% pour les sujets ayant un score inférieur a 355 a 18,9% pour ceux
ayant un score supérieur a 525. Cependant, les individus n’étaient pas tous naifs de
coloscopie puisque dans les deux cohortes 20% des sujets en avaient déja eu une.
En outre, 14% des sujets des deux cohortes avaient un ou plusieurs antécédents
familiaux de CCR ;
- dans le travail réalisé en Pologne, les deux cohortes étaient de 17 979 et 17 939
sujets (16). Le score correspondait a la somme des points (de 0 a 3) affectés a 6
variables. Dans la cohorte de validation, le risque de néoplasie avancée variait de
1,3% a 4,6% pour un score compris entre 0 et 3 et de 6,1 a 19,1% pour un score
entre 4 et 8. Dans les deux cohortes, 19% des sujets avaient un ou plusieurs
antécédents familiaux de CCR ;
- dans I'étude de Shanghai, les deux cohortes comportaient 5 229 et 2 312 sujets
(17). Le score correspondait a la somme des points (de 0 a 3) affectés a 8 variables.
Dans la cohorte de validation, le risque de néoplasie avancée était de 2,6% si le
score était compris entre 0 et 3, de 10% s'il était supérieur a 3 (tableau 2). Aucun
sujet n'avait d’antécédent familial de CCR ou personnel de coloscopie de moins de 5
ans ;



- dans I'étude de Hong-Kong, les deux cohortes comportaient 5 220 et 3 220 sujets
(18). Le score correspondait a la somme des points (de 0 a 3) affectés a 8 variables.
Le risque de néoplasie avancée était compris entre 2,8% et 4,5% si le score dans la
cohorte de validation était inférieur ou égal a 3 ; il était compris entre 6,3% et 33% si
le score était de 3 a 6. Cependant, 14% des sujets des deux cohortes avaient un ou
plusieurs antécédents familiaux de CCR.

Une coloscopie de prévention est recommandée en cas de sur-risque
significatif de CCR lié a une exposition a des facteurs environnementaux ou a
des co-morbidités, définie par un score de Kaminski > 5 (tableau 3), score
choisi car plus simple d’utilisation et validé sur une population caucasienne.
Le risque de ces sujets est comparable a celui des sujets a risque élevé de
CCR.

- Coloscopie en cas de risque éleve par antécédent familial de néoplasies
coliques

Antécédents familiaux de cancer colo-rectal (CCR)

Les données récentes (méta-analyses et études en population) permettent de mieux
définir le niveau de risque individuel en fonction du nombre d’antécédents familiaux,
du degré de parenté et de I'dge de survenue du CCR (19-24).

Sur la base de ces études, le poids des facteurs familiaux peut se résumer de la
maniére suivante : le risque relatif de CCR est multiplié par 2 en cas d’antécédent
familial au premier degré de CCR quel que soit I'age de survenue. Il est multiplié par
4 en cas d’antécédents familiaux multiples au premier degré et par 1,5 en cas
d’antécédents familiaux multiples de CCR au deuxiéme ou troisieme degré.

Plusieurs études montrent que le risque de CCR varie avec I'age de survenue du cas
index. Le RR de CCR est de 3,87 pour la tranche d’age 45-49 ans et de 2,25 pour la
tranche d’age 50-59 ans; il reste significativement augmenté si cet antécédent
survient au dela de 60 ans (RR = 1,82) (21). Ceci reste vrai pour les tranches d’ages
plus avancées, avec dans un travail publié en 2010 un RR de 1,97 pour la tranche
d’age 70-79 ans (22). Il n’'y a donc pas de seuil de risque mais une diminution
progressive du RR inversement proportionnelle a 'dge de survenue de I'antécédent
(29).

Le risque augmente aussi avec le nombre d’antécédents au premier degré. Dans les
méta-analyses (19, 20, 21), le RR en cas d’antécédents multiples au premier degré
était voisin de 4. Dans une large étude récente (22), le risque augmentait rapidement
au dela de 2 antécédents au premier degré (3cas: RR=4,43;4cas: RR=7,74;5
cas: RR =19,8).

Les antécédents de CCR au deuxieme ou troisieme degré majorent le risque de
manieére modérée mais significative (23), dés lors qu'’ils sont multiples (2 cas: RR =
1,20; 3 cas: RR = 1,48) (22). Ainsi, 'association d’antécédents au premier et
deuxieme degré potentialise le risque conféré par I'antécédent isolé au premier
degré, avec par exemple un RR de 2,31 pour 1 cas au premier degré et 2 cas au
deuxieme degré. En revanche, un antécédent isolé et unique au deuxiéme degré
n'est pas responsable d'une augmentation du risque de CCR sauf, et de maniére
marginale, si celui-ci survient chez un apparenté au deuxiéme degré agé de moins
de 60 ans (RR = 1,18) (23).

Antécédents familiaux d’'adénomes

Concernant les antécédents d’adénome, dans une méta-analyse compilant 9 études
(21), le RR de CCR est de 2 et ce risque augmente la aussi avec la précocité du cas
index. Ce risque relatif demeure significativement augmenté a 1,65 lorsque le cas
dans la famille est survenu aprées 60 ans, qu'il s’agisse d’adénomes avancés ou non
avancés. Une étude récente (23) a montré qu'en cas d’antécédent d’adénome




au premier degré, le RR de CCR est augmenté (RR = 1,68) ; le RR de CCR est plus
important lorsque 'adénome chez le cas index est diagnostiqué avant 60 ans (RR =
1,41) mais reste significativement augmenté s’il survient aprés 60 ans (RR = 1,23).
L’augmentation du risque d’adénome avancé est du méme ordre de grandeur que
celle du CCR en cas d’antécédent au premier degré d’adénome (RR = 1,65). Dans
ces études, il n'y a pas d’argument statistique suffisant pour limiter le sur-risque aux
seuls antécédents d’adénomes avanceés.

Une coloscopie de prévention est recommandée a partir de 50 ans* en cas
d’antécédent familial de CCR unique ou multiple au premier degré quel que
soit I’age de survenue.

Une coloscopie de prévention est recommandée a partir de 50 ans* en cas
d’antécédents familiaux multiples de CCR au deuxiéme ou troisieme degré
guel que soit I’age de survenue.

Une coloscopie de prévention est recommandée a partir de 50 ans* en cas
d’antécédent familial au premier degré d’adénome avancé ou non avancé quel
que soit I’age de survenue.

(*ou 5 ans avant I’age de cas index en cas de survenue avant 55 ans)
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Tableau 1. Critéres retenus pour définir le risque INDIVIDUEL de néoplasie colorectale.

Tableaux

Facteurs et scores Score Score Score Score Score Score Score Score
Lin et al |Driver et al (12)[Ma et allYeoh et al (14)[Tao et al (15)|Kaminsky et al| Cai et al |Wong et al (18)
(11) (13) (16) (17)
Risque* AA et CCR CCR CCR | AAetCCR | AAetCCR | AAetCCR |AAetCCR| AAetCCR
Age + + + + + + + +
ATCD familial + NON NON + + + NON +
Sexe + NON NON + + + + +
Tabac NON + + + + + + +
IMC NON + + + + + NON +
Diabéte NON NON NON NON + NON + +
Alcool NON + + NON + NON NON NON
Diététique NON NON NON NON + NON + +
IATCD polype coloscopie] NON NON NON NON + NON NON NON

*CCR cancer colorectal, AA adénome avancé




Tableau 2. Etablissement des scores de risque INDIVIDUEL de néoplasie colorectale.

Facteur de risque Score Linet | Score Driver etal | Score Ma et al (13) Score Score Tao et al Score Score Cai et al Score
al (11) (12) Yeoh et al (15) Kaminsky et a7 Wong et al
(14) al (16) (18)
Age <55ans=0 50-59 ans =2 45-49 ans =1 <50ans= | Parannée =6 40-49 ans =0 40-49 ans =0 50-55 ans
55-59 ans =1 60-69 ans = 4 50-54 ans = 3 0 50-54ans=1 50-59ans=1 =0
60-64 ans =2 270ans =6 55-59 ans = 4 50-69 ans 55-59 ans = 2 60-69 ans = 2 56-70 ans
>65ans=3 60-65ans =5 =2 60-66 ans = 3 >69ans=3 =1
65-66 ans = 6 270 ans =
3
Antécédent familial Aucun =0 Aucun Aucun Aucun=0 | CCRau1* degré | Aucun=0 Aucun Aucun =0
Adénome au CCR au =35 CCRau 1% CCRau 1%
1% ou 2™ 1 degré = degré = 60 ans degré =1
degré =1 2 =1
CCRau 1* CCRau 1*
degré =2 degré < 60 ans
=2
2 ATCD CCR
au 1% degré =
2
Sexe Femme =0 Non, car inclusion | Non, car inclusion Femme = Femme =0 Femme =0 Femme =0 Femme =
Homme =1 uniguement uniguement 0 Homme = 104 Homme = 2 Homme = 2 0
d’hommes d’hommes Homme = Homme =
1 1
Tabagisme Aucun Aucun =0 Aucun =0 Aucun =0 | Score = nhombre Aucun =0 0 -20 paquet- Aucun =0
Présent=1 Passé =0 Présent = de paquet-année | <10 paquet- année =0 Présent =
Passé =1 Présent=1 1 année =0 > 20 paquet- 1
Passé =1 10-19 paquet- | année =1 Passé =1
année =1
2 20 paquet-
année = 2
IMC Aucun <25=0 <25=0 Aucun Aucun <25=0 Aucun <25=0
25-29=1 25-35=1 25-29=0 >225=1
230=2 >235=1 =230=1si
homme, O si
femme
Diabete Aucun Aucun Aucun Aucun Non =0 Aucun Non =0 Non =0
Oui=1 Oui=1 Oui=1




Consommation de Aucun Aucun Aucun Aucun Régulier=0 Aucun Régulier =0 Aucun
légumes verts Occasionnelle = 1 Occasionnelle =

1
Consommation Aucun Aucun Aucun Aucun Occasionnelle =0 | Aucun Occasionnelle = | Aucun
d’aliments marinés Régulier =1 0

Régulier = 2
Consommation Aucun Aucun Aucun Aucun Occasionnelle =0 | Aucun Occasionnelle = | Aucun
d’aliments frits Régulier=1 0

Régulier =1
Consommation de Aucun Aucun Aucun Aucun Régulier=0 Aucun Régulier=0 Aucun
viande blanche Occasionnel = 2 Occasionnel = 2
(poisson, volaille)
Consommation d’alcool | Aucun Non =0 Non =0 Aucun Score = nhombre Aucun Aucun Aucun

>1fois/sem. =1 Occasionnelle =0 de g/ jour
<300g/sem.=1
>2300g/sem.=1

Consommation de Aucun Aucun Aucun Aucun 1 fois/ jour = 47 Aucun Aucun Aucun
viande rouge
Consommation d’AINS | Aucun Aucun Aucun Aucun - 31 sioui Aucun Aucun Aucun
Antécédent de Aucun Aucun Aucun Aucun - 147 si oui Aucun Aucun Aucun
coloscopie
Antécédent personnel Aucun Aucun Aucun Aucun 187 si oui Aucun Aucun Aucun

de polype




Tableau 3. Score de Kaminski et risque de néoplasie avanceée.

40-49 ans 50-54 ans 55-59 ans > 60 ans o
CCR 1er CCR1e
aucun degré et degré et 21§CdR .
2 60 ans <60 ans au egre
Femme -- Homme - !
< 11 paquets- =11
. paquets- - - !
années .
années
I
<30 2 30 - - —

Score0 a2 <5%
Score3 -4 5a10%
Score=25 102 20%



