74 Nnid__

UNIL | Universite de Lausanne

Incidence des cancers et polypes colorectaux
dans le canton de Vaud, 1983-2007:

Tendances et déterminants

Travail de Master 2009-10
Frédéric Bruchez

Sous la direction du
Dr PD MER Jean-Luc Bulliard



Table des matieres

1. INTRODUCTION. ..o e e e
1.1, EpIdemiologie. .. ..voee i

1.1.1. Tendances

1.2. Cancérogénese colorectale.............covvvviiiiiiin e,

1.2.1. Cancérogénése moléculaire

1.2.2. Facteurs génétiques

1.3. Facteurs enviroNNEMENTAUX . .. couvervee et eee e eee e eeeeeeaenens

1.3.1. Facteurs associés a une augmentation du risque
de tumeurs colorectales
1.3.2. Facteurs associés a une diminution du risque

de tumeurs colorectales

i ] V= o] o) o I

1.4.1. Prévention primaire
1.4.2. Dépistage et prévention secondaire

1.4.2.1. Tests basés sur les selles

1.4.2.2. Examens endoscopiques et coloscopie virtuelle
1.5. Objectifsdu travail............cooviiiiiii e

. MATERIEL ET METHODE.........ve i,
2.0 MatBriel. ... e e e e

2.2. Criteres de SEIECION . ..vv et e e e e e e e e e
2.3 METNOE. ... e e e

CRESULT AT S,

3.1. Profil épidémiologique des cancers colorectaux

dans le canton de Vaud, 2003-07.......ovvevreii e,

3.1.1. Distribution selon I'age

p.4
p.4

p.11



6. ANNEXE

/. BIBLIOGRAPHIE

3.1.2. Distribution selon la localisation
3.1.3. Distribution selon grade
3.1.4. Distribution selon le stade
3.2.Profil épidémiologique des polypes colorectaux
dans le canton de Vaud, 2003-07..........cccovvviiviiiiiiiennn,
3.2.1. Distribution selon I'age

3.2.2. Distribution selon la localisation

.3 T BNUANCES. . . oo et e

3.3.1. Evolution de la distribution anatomique
3.3.2. Evolution du sexe ratio
3.3.3. Evolution de I'age au diagnostic

3.3.4. Evolution du stade et du grade au diagnostic

. DISCUSSION ... e,

4.1. Evolution de l'incidence des CanCersS.......vve e veeeeeee e

4.2. Evolution de la détection des polypes et impact du dépistage..

4.3. Influence du dépistage..........coevveiiiiiiiiiii i e e e,

4.4. Différences entre hommes et femmes........ocoevveieeeeieeninn.n

4.4.1. Rapport cancers/polypes

A5, CONCIUSION. ..t e e e e e e,

5. REMERCIEMENTS......oo e,

p.14

p.15

p.19
p.19
p.20
p.20
p.21

p.22

p.22
p.23

p.28



1. INTRODUCTION
1.1. Epidémiologie

Le cancer colorectal atteint, chaque annee, plus d’un million de personnes dans le
monde et plus de 500'000 en meurent [1]. Il affecte de maniére trés inégalitaire les différentes
parties du monde. En effet, s’il constitue un probleme de santé publique majeur dans des
régions telles que I’Amérique du Nord, I’Europe ou I’Océanie (incidence supérieure a 50 pour
100'000), il est nettement plus rare dans certains pays d’Asie, d’Afrique ou d’Amérique du
Sud (incidence inférieure a 10 pour 100'000) [2]. Aux Etats-Unis, on estime que 5 a 6% de la
population générale présentera un cancer colorectal au cours de sa vie [3].

En Suisse, le cancer colorectal est le deuxieme cancer le plus mortel, avec quelque
1’600 déces par an, apres le cancer du poumon [4]. Avec 4’000 nouveaux cas annuels, il
représente 11% de tous les cancers chez I’hnomme et chez la femme [5]. Le cancer colorectal
est le troisieme cancer le plus fréquent apres celui du poumon et de la prostate chez I'homme,
alors qu'il n'est précéde chez la femme que par le cancer du sein. Pour la période 2003-07,
I'incidence en Suisse est estimée a 50 cas/100'000 hommes et 32 cas/100'000 femmes (taux
standardisés selon la population européenne) [5] et son taux de survie relative a 5 ans est de
60%, ce qui en fait le taux le plus élevé d'Europe [6].

Le fait que I’incidence chez les migrants ait tendance a rattraper celle des indigénes en
moins d’une génération suggere que les facteurs environnementaux jouent un réle
prédominant dans la carcinogénése des tumeurs colorectales [7]. Cependant, d’autres facteurs,
notamment génétiques, interviennent dans la survenue des cancers colorectaux. En effet, dans
des conditions de vie similaires, on observe une incidence de cancers colorectaux différente
entre différentes ethnies. Des études américaines ont par exemple montré une incidence plus
élevée chez les noirs (48 pour 100'000) que chez les blancs (40/100'000) ou les hispaniques
(26/100'000) [8].

Les hommes sont plus freqguemment touchés par le cancer colorectal que les femmes,
avec un sexe ratio de 1,5 [9]. Les premiers cas de cancers colorectaux apparaissent a partir de
25 ans et I’incidence augmente de maniére quasi exponentielle jusqu’a un age de 75-80 ans,
puis se stabilise [10]. L’age moyen au diagnostic se situe entre 65 et 70 ans.

Environ 66% des cancers colorectaux sont localisés dans le cdlon (dans I’ordre
décroissant: au niveau du sigmoide, du célon ascendant, descendant et transverse), 27% dans
le rectum, 4% dans I’anus tandis qu’environ 4% restent multiples et indéfinis [10]. Notons
encore, qu’a des fins de comparaisons épidémiologiques, les cancers du cdlon, du rectum et
de I’anus sont souvent regroupés dans l'unique groupe des tumeurs colorectales.

1.1.1. Tendances

La mortalité par cancer colorectal a diminué dans la plupart des pays d’Europe de
I’Ouest, d’Ameérique du Nord et d’Oceanie au cours des 20 derniéres années [2, 10].
Toutefois, la survie a 5 ans demeure inférieure a 60% dans la plupart des pays européens [6].
Plusieurs facteurs expliquent cette baisse de mortalité, notamment une prise en charge
médicale et chirurgicale plus efficaces et le dépistage. Les premiers effets bénéfiques liés aux
recommandations diffusées au cours de ces 20 derniéres années, préconisant un régime
alimentaire plus riche en fibres, en Iégumes et en fruits ainsi qu’une augmentation de I’activité
physique réguliere semblent commencer a se manifester [11]. A I’inverse, la mortalité liée au
cancer colorectal dans les pays est-européens et méditerranéens est en augmentation depuis 50
ans, tres probablement liee a lI'occidentalisation des modes de vie [10]. Ainsi I’incidence des
cancers colorectaux est désormais plus élevée dans les pays émergents, comme la République
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Tchéque ou la Slovaquie que dans la plupart des pays industrialisés qui historiqguement
présentaient les taux de cancers les plus hauts dans le monde.

A Tlinstar des tendances en Suisse, I’incidence du cancer colorectal est restée
relativement stable dans le canton de Vaud, et ce, pour les deux genres (34/100'000 chez les
hommes et 23 pour 100000 chez les femmes entre 1979 et 1996) [5, 9]. Le Registre de ce
canton recense également les polypes intestinaux depuis 1979, ce qui en fait une exception a
I'échelle internationale [12]. Il a ainsi pu montrer une augmentation significative du taux de
détection des polypes entre 1979 et 1996: de 43 a 77 pour 100'000 chez les hommes (+80%)
et de 19 a 47 pour 100'000 chez les femmes (+147%) [9]. Cette progression est
particulierement marquée pour le célon ascendant (+483% chez les hommes et +1'625% chez
les femmes) alors que le taux de détection des polypes rectaux est resté stable. Cette
constatation, qui se conjugue a une stabilité de I'incidence des tumeurs colorectales, semble
compatible avec I’impact des nouvelles techniques de depistage, notamment de la coloscopie
totale dans la détection de polypes du c6lon droit. Entre 1983-87 et 2003-07, la mortalité liée
au cancer colorectal en Suisse a diminué de 36% chez les femmes et de 30% chez les
hommes, notamment grace a I'amélioration de la prise en charge médicale et chirurgicale [4].

1.2.Cancérogénese colorectale

Au moins 90% des carcinomes colorectaux dérivent de la transformation d’un
adénome [13]. Plusieurs arguments soutiennent cette affirmation. D’une part, la prévalence
des cancers est parallele a celle des polypes, le développement du polype précedant celui du
cancer de 5 a 10 ans. D’autre part, on trouve des résidus de tissus adénomateux dans une large
proportion des cancers colorectaux et I’exérese systématique des polypes est associée a une
diminution de I’incidence des cancers. Cependant, seul 20 a 25% des polypes évolueront un
jour en cancer. Les facteurs risque de transformations malignes les plus importants sont la
taille de I’adénome, son type morphologique (dans I’ordre décroissant de risque: villeux,
tubulovilleux, tubuleux), son grade ainsi que son degre de dysplasie [13].

1.2.1. Cancérogénése moléculaire

La progression d’un épithélium normal en épithélium hyperprolifératif puis en
adénome et enfin en carcinome est un processus caractérisé par de nombreuses étapes qui
impliquent des mutations génétiques de genes suppresseurs de tumeurs ou d’oncogénes [14].
C’est I’accumulation de ces anomalies génetiques, plus que leur ordre d’apparition, qui
importe. Parmi les altérations génétiques précoces les plus fréguemment citées, on trouve une
mutation sur le gene APC, ‘portier’ des tumeurs coliques, des mutations des génes codant
pour la réparation de I’ADN (hMSH2, hMLH1) ainsi que des mutations, sur le géne Ki-ras
concomitantes a la phase de croissance de I’adénome, qui bloquent les colonocytes en phase
de prolifération. Les mutations des génes de la protéine p53 et du gene DCC surviendraient au
cours de la phase de transformation maligne. L’étude des mutations des génes permet de
différencier les types de cancer et d’expliquer les mécanismes impliqués qui peuvent différer
entre localisations & niveaux de risques différents.

1.2.2. Facteurs génétiques

Plus de 90% des carcinomes colorectaux sont sporadiques. Il existe néanmoins deux
formes héréditaires de cancers colorectaux: la polypose adénomateuse familiale (PAF) et les
syndromes de Lynch (appelés aussi HNPCC: Hereditary Non Polyposis Colorectal Cancer)
qui se transmettent selon les lois mendéliennes. Le risque relatif de developper un cancer
colorectal sporadique pour une personne ayant un parent du premier degré atteint est de 2,3
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(95% IC (intervalle de confiance) : 2,2-2,5) et de 4,3 (95% IC : 3,0-6,1), si plus d’un parent
est atteint [15]. Ce risque est d’autant plus grand que le parent atteint était jeune.

Dans la PAF, qui touche environ 1 personne sur 8'300, la mutation du géne APC est
héritée selon un modeéle autosomal dominant et se manifeste par une multiplicité d’adénomes
dont la pénétrance, a I’age de 50 ans, est de 100% [16]. La progression vers un carcinome
dépend ensuite d’une accumulation d'altérations génétiques. Si ces adénomes ne sont pas
exciseés, le risque que I’un d’entre eux évolue en carcinome est tres élevé.

Les génes de réparation de I’ADN sont impliqués dans approximativement 90% des
cas de HNPCC [17]. Le HNPCC a été décrit comme I’association de plusieurs cancers
coligues dans une méme famille, plus fréqguemment situés dans la partie droite du célon, qui
surviennent avant I’age de 50 ans, mucineux, peu différenciés et qui se manifestent par de
volumineuses tumeurs a faible potentiel métastatique, d’ou un meilleur pronostic que les
cancers sporadiques [18].

1.3. Facteurs environnementaux

Plusieurs constatations indiquent que les facteurs environnementaux jouent un role
considérable dans le développement du cancer colorectal. Le taux d'incidence chez les
migrants se rapproche au fil du temps de celui de leur pays d’adoption [7] et la majorité des
cancers colorectaux surviennent dans les pays industrialises. Une trés forte et rapide
progression de I’incidence du cancer colorectal a été observée dans les pays en transition
économique, a I’instar du Japon ou I’incidence chez les hommes a triplé entre 1973-77 et
1988-92 [19]. Le risque de cancer colorectal s’apparente donc a un mélange d’interactions
entre des prédispositions génétiques et des facteurs environnementaux.

1.3.1. Facteurs associés a une augmentation du risque de tumeurs
colorectales

L’excés de poids joue un rble important dans le risque de cancer colorectal. Cette
relation est linéaire avec un Odd ratio de 1,65 pour les personnes obéses [20]. La sédentarité,
un exceés de viande rouge, de charcuterie et d'alcool dans I'alimentation, de méme qu’une
distribution centrale de I’adiposité de type androide, ont été identifiés comme des facteurs de
risque indépendants de I'IMC (indice de masse corporelle), avec notamment un risque de
cancer du célon 3 fois plus élevé chez les personnes sédentaires, par rapport a celles ayant une
activité physique [21]. Tous ces facteurs interviendraient par un mécanisme commun,
I’hyperinsulinisme. En effet, I’insuline est un facteur de croissance des cellules de la
mugqueuse colique et elle produit un effet mutagene sur les cellules de carcinome colique par
la stimulation du facteur de croissance IGF-1(Insulin-like Growth Factor). L'association entre
le taux sérique d'IGF et le cancer colorectal semble, cependant, trés modeste [22].

De nombreux autres facteurs ont une influence probable sur le risque de développer un
cancer colorectal. Sont notamment incriminés la fumée, une alimentation riche en glucides ou
en graisses animales, les aliments contenant du fer ainsi que la cuisson a haute température
qui engendre des produits carcinogenes, en particulier des amines hétérocycliques spécifiques
[21].

Notons encore qu’il existe une association directe entre le cancer colorectal et
certaines maladies. Les maladies inflammatoires du c6lon augmentent le risque de développer
un cancer colorectal de 4 a 33 fois [23], I’acromégalie, via une production excessive d’IGF-1,
double le risque [24], de méme que I’hyperinsulinisme et le diabéte. Cependant, bien que tous
ces facteurs de risque soient clairement établis, 75% des cas apparaissent chez des patients qui
n’ont pas d’autres facteurs de risque que I’age [25].



1.3.2. Facteurs associés a une diminution du risque de tumeurs colorectales

La pratiqgue d'une activité physique est le facteur protecteur le plus clairement
convaincant [21]. L’effet protecteur des aliments d’origine végétale riches en fibres est I’'un
des résultats les plus constamment retrouvés dans les études épidémiologiques [21]. Tous les
régimes alimentaires a base de fruits et légumes, de type méditerranéen, sont associes a une
diminution du risque relatif de cancer colorectal de 0,5 a 0,9 [26, 27]. Les cruciferes (choux,
brocolis), probablement grace a leur richesse en antioxydants, ont un effet protecteur sur la
survenue du cancer colorectal, de méme que le lait, I'ail et dans une moindre mesure, le
sélénium, la vitamine D, le poisson, les fruits et Iégumes et I'acide folique [21].

1.4. Prévention

1.4.1. Prévention primaire

Le potentiel de la prévention primaire, pour diminuer l'incidence du cancer colorectal,
est considérable puisque le mode de vie occidental en est le principal facteur de risque. Une
fraction substantielle des cancers sont donc potentiellement évitables. L’intérét de diminuer
les facteurs de risque que sont I’exces calorique, la sédentarité, 1’alcool ou le tabagisme est
d’autant plus grand que ces comportements sont a la source de nombreuses autres pathologies
oncologiques et cardiovasculaires notamment. Quelques 70% des cancers du colon seraient
potentiellement évitables en modifiant modérément le comportement alimentaire ou les
habitudes de vie [28]. Si les anti-inflammatoires non-stéroidiens et les therapies hormonales
substitutives a la ménopause peuvent permettre de diminuer I’incidence du cancer colorectal,
leurs effets secondaires en limitent considérablement l'utilisation & des fins de prévention
[29].

1.4.2. Dépistage et prévention secondaire

Le dépistage colorectal vise a diminuer la mortalité en diagnostiquant les tumeurs
coligues a un stade précoce, donc curable, ainsi qu’a en réduire I’incidence par I’ablation des
polypes adénomateux pré-cancéreux. Il risque cependant d’augmenter le nombre de
complications liées a un sur-traitement de polypes bénins. La plupart des recommandations de
bonne pratique préconisent un dépistage a partir de 50 ans et plus précocément pour certaines
catégories de patients a risque [30]. Les moyens de dépistage sont la recherche de sang
occulte dans les selles (FOBT : Fecal Occult Blood Test), la recto-sigmoidoscopie souple, la
combinaison de ces deux méthodes, la coloscopie optigue et la coloscopie virtuelle.

1.4.2.1. Tests basés sur les selles

Ce test permet de détecter un saignement occulte dans les selles. 1l est trés utilisé car
non invasif, relativement efficace, peu onéreux et tres bien accepté par les patients [31]. Il se
préte donc bien au dépistage de masse des personnes asymptomatiques. Le test au gaiac
(gFOBT) est le seul test pour lequel un impact direct sur la mortalité a été démontré par des
essais cliniques randomisés, avec une réduction de la mortalité de 17% (95% IC : 7-21%)
[32]. Des tests utilisant des méthodes immunologiques (iFOBT : immunological Fecal Occult
Blood Test) ont été développés dans la derniére décennie. Leur plus grande spécificité et
sensibilité a détecter les cancers colorectaux et les adénomes suggerent que le remplacement
du gFOBT par un test immunologique pourrait améliorer les résultats des programmes de
dépistage [33]. L’iFOBT est cependant plus cher que le gFOBT. En cas de test positif, une
coloscopie est indiquée.



1.4.2.2. Examens endoscopiques et coloscopie virtuelle

La recto-sigmoidoscopie et surtout la coloscopie optique ont une excellente sensibilité
et spécificité dans la détection des polypes et cancers colorectaux. La recto-sigmoidoscopie
permettrait de diminuer I’incidence et le taux de mortalité de 60 a 80% des cancers
colorectaux distaux [34]. Au vu de leurs complications potentielles telles que les perforations,
méme rares, de leur colt élevé et de leur faible acceptabilité par les patients, ces tests invasifs
ont été relativement peu proposés pour un dépistage populationnel. Ils sont par contre trés
utiles pour les groupes de patients a risque élevé de cancer colorectal, d’autant plus qu’ils
permettent une exérese directe des polypes. Ces tests endoscopiques, appliqués
systématiquement, permettraient, au vu de leurs performances, de réduire le risque de
développer un cancer colorectal de maniere plus importante que le FOBT [35].

La coloscopie virtuelle permet I'acquisition par CT-scan d’une image
tridimensionnelle du célon. Elle posséde un taux de detection similaire a la coloscopie
standard [36]. Sa sensibilité semble pourtant réduite pour les petits polypes et les lésions
planes. De plus, elle ne permet pas de résection ou de biopsie des polypes et irradie les
patients.

1.5. Objectifs du travail

Le canton de Vaud dispose d’un Registre populationnel qui recense non seulement les
cancers mais aussi, fait extrémement rare, les polypes intestinaux. Une étude antérieure a
montré une augmentation de I’incidence des polypes mais pas des cancers colorectaux, entre
1979 et 1996 dans ce canton [12]. Les tendances chronologiques différaient cependant selon
les sous-localisations, avec un accroissement concomitant de I’incidence des polypes et des
cancers, surtout pour le cblon ascendant et des taux constants pour le rectum et I’anus. Le
recours au dépistage pourrait expliquer ces tendances mais de vraies différences liees a
I’étiologie des cancers colorectaux ne pouvaient pas étre exclues.

Ce travail vise a explorer les tendances recentes des polypes et des cancers colorectaux
dans la population vaudoise. Il est basé sur I’analyse de cas de premiers polypes et cancers du
colon et du rectum enregistrés entre 1983 et 2007.

L’analyse détaillée (par sous-localisation, sexe, age, stade au diagnostic) de ces
cancers devrait permettre d’évaluer et de discuter, bien que de maniére indirecte, notamment
de I’impact potentiel du dépistage sur les tendances observées. Ce travail descriptif apportera
également des informations sur un cancer pour lequel la faisabilit¢ d’un programme de
dépistage systématique est a I’étude dans le canton de Vaud [37].



2. MATERIEL ET METHODE

2.1. Matériel

Les données utilisées dans cette analyse sont extraites du Registre Vaudois des
Tumeurs (RVT) qui recense depuis 1974 les nouveaux cas de cancers colorectaux et de
polypes survenant dans la population vaudoise, soit environ 670'000 personnes en 2007 [38].
Ce Registre recense annuellement entre 2'300 et 2'500 cas de cancers.

Les principales sources de notification proviennent de laboratoires prives ou du
Département Universitaire de Pathologie de Lausanne mais aussi de sources cliniques (autres
hopitaux cantonaux, cliniques privées, oncologues, praticiens...) et de signalements relevés a
partir des certificats de déces. Moins de 3% des cas ne sont connus que grace aux certificats
de déces [38]. La mise en commun de notifications provenant de sources différentes augmente
la précision et la complémentarité des enregistrements. Les données collectées par le RVT
incluent des caractéristiques sociodémographiques (age, sexe...) et meédicales (type
histologique, localisation de la tumeur primaire, stade...).

L’histologie et le site primaire de la tumeur se référent aux catégories définies par la
Classification Internationale des Maladies pour I’Oncologie (CIM-O) de I’Organisation
Mondiale de la Santé (OMS) [39].

Depuis 1979, un schéma d’enregistrement applique aux polypes colorectaux les
mémes regles et les mémes criteres épidémiologiques que ceux utilisés pour I’enregistrement
des cancers colorectaux. Dans les cas de polypes multiples synchrones, seul le polype au type
morphologique le plus a risque est sélectionné (dans I’ordre croissant de risque: tubulaire,
tubulo-villeux et villeux). Si un cancer est diagnostiqué en méme temps qu’un polype ou
qu’un polype est diagnostiqué apres un cancer, seul le cancer colorectal est enregistre.

2.2. Criteres de sélection

Cette analyse concerne tous les cancers colorectaux (CIM: 1530-9, 1540-1), a
I’exclusion des tumeurs anorectales (de I’anus, de I’anorectum et du canal anal), en raison de
leur étiologie et de leur épidémiologie particulieres.

Le codlon et le rectum sont traités comme deux localisations séparées. Cette distinction
se justifie par des étiologies et des tendances chronologiques différentes. Seule la premiére
tumeur en date est considerée pour chacune de ces deux localisations. En cas de tumeurs
primaires synchrones de méme localisation, I’'une d’elles a été choisie aléatoirement. Les
tumeurs colorectales précédées par une tumeur maligne d’une autre localisation ne sont pas
prises en compte, sauf si la tumeur précédente était un basaliome ou un spinaliome de la peau.

La période investiguée, de 1983 et 2007, correspond a la plus longue période
d’enregistrement disponible des polypes et des cancers colorectaux.

2.3. Méthode

Les variables considérées ont été traitées et analysées avec le logiciel statistique Stata
10". Les associations statistiques entre variables catégorielles ont été testées a I’aide du test du
chi-2 de Pearson. Le seuil de significativité statistique a été fixé a 5%.

! Stata Corporation. Stata statistical software: release 10.1. College Station, TX, Stata corporation, 2009.
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Les taux d’incidence ont été standardisés par rapport a la population européenne et
sont exprimés pour 100'000 personnes.

Les sous-localisations anatomiques sont parfois regroupées en 3 sites principaux: le
cblon droit qui comprend le caecum, le cblon ascendant et le cdlon transverse; le cdlon
gauche qui comprend le cblon descendant et le sigmoide tandis que la jonction recto-
sigmoidienne est toujours regroupée avec le rectum.

Pour étudier les variations entre 1983 et 2007, trois périodes quinquennales disjointes
ont été comparées (1985-89, 1994-98 et 2003-07).
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3. RESULTATS

Les résultats sont présentés en 3 parties, dont les 2 premiéres sont un apergu du profil
épidémiologique détaillé des cancers colorectaux, respectivement des polypes survenus
récemment dans la population vaudoise (2003-07). La derniére partie décrit I'évolution des
cancers et polypes colorectaux de 1983 a 2007.

3.1. Profil épidémiologique des cancers colorectaux dans le canton de
Vaud, 2003-07

Au total, le RVT a enregistré 1'541 tumeurs primaires colorectales durant la période
2003-07. Le nombre annuel de cas est resté stable, variant entre 298 et 316. L'incidence de
46/100'000 hommes et de 29/100'000 femmes correspond a un sexe ratio (H/F) de 1,6.

3.1.1. Distribution selon I'age

L'age est le facteur le plus prédictif de développer un cancer colorectal. Le cancer
colorectal se declare tardivement puisque seulement 7% des cas surviennent avant I'age de 50
ans (graphique 1 et annexe: tableau 1). L’incidence augmente ensuite fortement entre 50 et
80 ans et de maniére plus marquée chez les hommes que chez les femmes.

L'age moyen au diagnostic est de 68 ans chez les hommes et de 71 ans chez les
femmes.

Graphique 1: Taux spécifiques de cancers colorectaux par sexe et classe d'age dans
la population vaudoise (2003-07).
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3.1.2. Distribution selon la localisation

Les sites anatomiques du cblon et du rectum n'ont pas la méme susceptibilité de
développer un cancer. Les sites colorectaux les plus a risque sont, dans I’ordre décroissant, le
rectum 14/100'000, le sigmoide 9/100'000, le cdlon caeco-ascendant 8/100'000, le c6lon
transverse 3/100'000 et le c6lon descendant 2/100'000 (graphique 2 et annexe: tableau 2).
Les tumeurs multiples ou de site indefini représentent 2% des cas chez I'homme et 4% chez la
femme.
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La distribution anatomique des tumeurs colorectales de localisation spécifiée differe
de maniere significative entre les hommes et les femmes (p<0,001). Le cblon droit est le site
le plus freqguemment atteint chez la femme, devant le rectum et le cdlon gauche, tandis que
chez les hommes, le rectum précéde le cblon gauche et le c6lon droit.

Graphique 2: Distribution anatomique des cancers colorectaux par sexe dans la
population vaudoise (2003-07).
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3.1.3. Distribution selon le grade

Le grade de différenciation histologique est un tres bon indicateur de l'agressivité
d'une tumeur. Plus le grade de la tumeur est éleve, moins il est différencié et plus la tumeur se
développe rapidement.

La distribution des tumeurs colorectales, selon leur grade, differe de maniere
significative entre les hommes et les femmes (p<0,001). Les femmes ont proportionnellement
plus de cancers peu différenciés que les hommes (10% contre 6%) et moins de cancers bien
différenciés (26% contre 34%). (graphique 3 et annexe: tableau 3)

La distribution des grades différe également selon la localisation de la tumeur
(p<0,001). Les tumeurs du cblon droit sont quatre fois plus fréguemment diagnostiquées avec
un grade peu differencié que celles du rectum et du célon gauche. Il n'existe, par contre, pas
de différence dans la répartition des grades de différenciation entre le cdlon gauche et le
rectum (p=0,36). (annexe: tableau 3)

En résumé, pour toutes les localisations, les femmes ont des tumeurs de grade moins
différencié que les hommes. Elles sont également plus fréquemment atteintes par un cancer du
cblon droit dont le grade de différenciation est inférieur a celui des autres localisations.
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Graphique 3: Distribution relative des cancers colorectaux de localisation spécifiée par
grade de différenciation et sexe dans la population vaudoise (2003-07).
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3.1.4. Distribution selon le stade

La localisation anatomique est un indicateur pronostic du stade des cancers, défini par
le systeme de classification internationale TNM (Tumeur (taille), (N) ganglions lymphatiques,
Métastase). Le stade des tumeurs colorectales differe de maniére significative selon la
localisation anatomique (p<0,001), comme l'illustre le graphique 4.

Les cancers du célon droit et du rectum sont plus fréquemment diagnostiqués a un
stade avancé (stade 3 ou 4). A l'inverse, les cancers du colon gauche sont diagnostiques a un
stade précoce (stade 1 ou 2) dans 56% des cas. Les cancers du cblon droit sont également
moins souvent diagnostiqués a un stade 1 que les autres localisations.

Si la distribution des stades varie selon la localisation, elle ne présente pas une
différence statistiguement significative selon le sexe (p=0,2). Les femmes semblent cependant
plus fréquemment diagnostiquées a un stade avancé que les hommes (52% contre 48%). Elles
sont méme 19% a étre diagnostiquées avec un stade 4 contre 15% des hommes. (annexe:
tableau 4)

Graphique 4: Distribution relative des cancers colorectaux par stade et localisation
anatomique dans la population vaudoise (2003-07).
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L’age au diagnostic varie selon la localisation, les tumeurs du colon droit se
manifestant plus tardivement que les tumeurs des autres localisations (annexe: tableau 5). En
moyenne, les tumeurs du cdlon droit sont diagnostiquées a 71 ans, contre 69 ans pour le célon
gauche et 68 ans pour le rectum.

3.2. Profil épidémiologique des polypes colorectaux dans le canton de
Vaud, 2003-07

Au total, 6’926 cas de polypes colorectaux ont été enregistrés par le RVT entre 2003 et
2007. Le taux de polypes a augmenté de 42% au cours de ces 5 années, passant de
156/100'000 en 2003 a 221/100'000 en 2007. Le sexe ratio pour les polypes de 1,6
(235/100'000 hommes contre 147/100'000 pour les femmes) est identique a celui des tumeurs
(annexe: tableau 11).

Plus de 90% des polypes sont diagnostiqués sans dysplasie tandis que 8% présentent
déja une dysplasie grave et moins de 1% un carcinome in situ limité au polype.

3.2.1. Distribution selon I'age

Le pic d’incidence des polypes se situe entre 65 et 69 ans pour les hommes
(972/100'000) et entre 70 et 74 ans pour les femmes (569/100'000), comme I’illustre le
graphique 5. Seulement 13% des cas de polypes sont diagnostiqués avant 50 ans (annexe:
tableau 6).

On observe un décalage d'une dizaine d'annees entre les courbes par age des polypes et
des cancers (graphique 5). Ces courbes présentent le méme profil, hormis le fléchissement du
taux de détection des polypes, a partir de 75 ans. On remarque egalement un décalage de 5 ans
entre les hommes et les femmes, que ce soit pour le pic d’incidence des polypes ou des
cancers.

Graphique 5: Taux spécifiques de polypes et de cancers colorectaux par sexe et classe
d’age dans la population vaudoise (2003-07).
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3.2.2. Distribution selon la localisation

Les cancers et les polypes n'ont pas les mémes sites de prédilection (p<0,001)
(graphique 6, annexe: tableaux 2 et 7). En effet, 36% des cancers se développent dans le
rectum contre seulement 18% des polypes. A l'opposé, 30% des cancers se développent dans
le cdlon gauche contre 44% des polypes alors que le colon droit est le site de 34% des cancers
et de 38% des polypes.

Dans l'ordre décroissant, les sites colorectaux les plus a risque de polypes sont le
rectum 67/100'000, le sigmoide 47/100'000, le cdlon caeco-ascendant 44/100'000, le c6lon
transverse 17/100'000 et le colon descendant 8/100'000.

Graphique 6: Distribution anatomique par sexe des cancers et des polypes
colorectaux dans la population vaudoise (2003-07).
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Contrairement aux cancers, la répartition anatomique des polypes entres sexes ne varie
pas (p=0,66) (graphique 6).

3.3. Tendances

Le graphique 7 présente I'évolution des 7'063 cas de cancers (3'352 femmes et 3711
hommes) et 16’308 cas de polypes (6'926 femmes et 9'382 hommes) enregistrés entre 1983 et
2007 dans le Canton de Vaud.

Le taux de cancer colorectal est stable durant cette période, oscillant entre 34/100'000
et 40/100'000. En revanche, celui des polypes a quadruplé, passant de 46/100°000 en 1985-89
a 78/100°000 en 1994-98, puis a 188/100'000 en 2003-07. Les taux de cancers et de polypes
étaient sensiblement les mémes jusqu’a la fin des années 80, alors qu’en 2007, on compte 5,4
cas de polypes pour un cas de cancer.
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Graphique 7: Evolution des taux annuels standardisés de cancers et de polypes
colorectaux dans la population vaudoise (1983-2007).
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3.3.1. Evolution de la distribution anatomique

La distribution anatomique des polypes a evolué au cours du temps (graphique 8 et
annexe: tableau 8). La proportion de polypes du cblon droit a augmenté constamment,
passant de 17% en 1985-89 a 23% en 1994-98, puis a 35% en 2003-07, alors que celle du
rectum a diminué de 42% a 16% durant cette méme période et que celle du cbélon gauche est
restée stable, proche de 40%.

Graphique 8 : Evolution de la distribution anatomique des polypes colorectaux dans
la population (1985-89, 1994-98, 2003-07).
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Contrairement a la tendance observee pour les polypes, la répartition anatomique des
cancers n'a pas varié significativement au cours des périodes étudiées (p=0,58) (annexe:
tableau 9).
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3.3.2. Evolution du sexe ratio

La répartition des cancers et des polypes colorectaux selon le sexe a fluctué au cours
du temps (annexe: tableau 11). Le sexe ratio (H/F) pour les cancers a augmenté d'environ
10% (graphique 9). Dans le méme temps, le sexe ratio pour les polypes a connu une évolution
inverse, régressant de 1,75 en 1985-89 a 1,61 en 1994-98 et a 1,59 en 2003-07, soit une
diminution de 9%. Ainsi, les sexe ratios des polypes et des cancers sont équivalents depuis
une quinzaine d'années.

Graphique 9 : Evolution du sexe ratio des polypes et des cancers colorectaux dans la
population vaudoise (1983-2007).
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3.3.3. Evolution de I'age au diagnostic

En raison de l'augmentation de l'activité de dépistage depuis plusieurs années, on
sattend a ce que les cancers et les polypes soient diagnostiqués a un plus jeune age.
L'évolution des taux spécifiques par age semble effectivement suggérer cette tendance
(graphique 10a et 10b).

En effet, le taux d’incidence des cancers colorectaux avant 70 ans est légérement plus
élevé en1994-98 et 2003-07 qu'en 1985-89. 1l est par contre inférieur a partir de 70 ans.

Cette méme tendance s'observe pour les polypes puisque 63% des cas étaient
diagnostiqués en 1985-89 avant 70 ans, contre 67% en 1994-98 et 73% en 2003-07, malgré le
vieillissement de la population. Le taux de détection des polypes le plus élevé se situait entre
75 et 80 ans en 1985-89 et 1994-98 alors qu'il se situe entre 65 et 70 ans en 2003-07.
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Graphique 10: Taux spécifiques par age des polypes et cancers colorectaux dans la
population vaudoise (1985-89, 1994-98, 2003-07).
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3.3.4. Evolution du stade et du grade au diagnostic

La distribution par stade, basée sur la classification TNM, est un bon indicateur
épidémiologique de l'activité de dépistage et de surveillance (graphique 11). Elle différe de
maniere significative entre les périodes (p<0,001). La proportion de stade 2 a diminué (12%)
tandis que celles de stade 1 (+6%) et de stades 3-4 (+5%) ont augmenté de maniére réguliére

entre ces 3 périodes.

Graphique 11: Evolution de la distribution des cancers colorectaux par stade dans la
population vaudoise (1985-89, 1994-98, 2003-07).
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La distribution des cancers colorectaux par sexe (p=0,17), par localisation (p=0,50) ou
par grade de différenciation (p=0,10) est statistiquement comparable entre les 3 périodes

quinquennales (annexe: tableau 10).
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4. DISCUSSION

4.1. Evolution de I'incidence des cancers

La comparaison entre nos résultats et ceux d'études internationales doit étre considérée
avec précaution puisque nos critéres de sélection sont plus conservateurs en ce qui concerne
les tumeurs multiples (cf Section 2.2). Notre comptage plus strict implique d'une part des taux
de cancers légerement inférieurs a ceux publiés [2, 38] et, d'autre part, une augmentation de
cette différence au cours du temps. Ceci explique pourquoi notre étude montre une stabilité
des taux d'incidence du cancer colorectal dans la population vaudoise entre 1983-87 et 1998-
2002, alors que les résultats basés sur les données du RVT publiées par I’OMS indiquent une
augmentation de 15% chez les hommes et de 7% chez les femmes [38].

Les principaux facteurs qui contribuent aux variations internationales de I'incidence du
cancer colorectal sont I'exposition aux facteurs de risque, I’activité de dépistage [2, 40] et,
dans une moindre mesure, les facteurs génétiques, I'exhaustivité et la couverture des registres,
leur qualité d'enregistrement et leur évolution temporelle. En comparaison internationale,
I’augmentation des taux de cancers colorectaux entre 1983-87 et 1998-2002 dans le canton de
Vaud est inférieure a celle observée dans les pays de I'Europe de I'Est (+30 a 70%) et du Sud
(+10 a 90%), dans les pays asiatiques (+10 a 120%) et sud-américains (+30 a 70%) [40, 41].
Elle correspond par contre a celle observée dans d’autres cantons suisses (-10% a Geneve et
+10 a 20% a Saint-Gall/Appenzell), en France, en Allemagne et dans les pays du Nord de
I'Europe mais reste supérieure a celle des Etats-Unis (-15%), du Royaume-Uni, de I’ Australie
et de la Nouvelle-Zélande (-5 a +15%). Les tendances moins favorables chez I’homme que
chez la femme dans le canton de Vaud concordent également avec les tendances
internationales, mis a part la Scandinavie et les Pays-Bas ou I’évolution de I’incidence est
similaire pour les deux sexes [40].

L'augmentation des taux de cancers colorectaux, dans les pays en transition
économique, s'explique principalement par le passage a un mode de vie occidentalisé [2, 40].
L'Amérique du Sud, I'Europe de I'Est et certains pays d'Asie ont éte les plus touchés par ce
phénomeéne [42-45]. Les taux d’incidence relativement stables dans les pays de I'Europe de
I'Ouest et en Océanie s'expliquent, en partie, par un contréle de ce facteur de risque [2].

L’évolution des taux dans le canton de Vaud est comparable a celle observée en France
et en Allemagne [46, 47] qui bénéficient de programmes récents de dépistage a I’échelle
nationale. Elle est Iégérement moins favorable que celle des pays? qui ont mis sur pied, depuis
plusieurs années, des programmes organisés de dépistage ou dans lesquels I’activité de
dépistage en genéral est soutenue, comme aux Etats-Unis ou la couverture de la population
par coloscopie est passée de 27% en 1987 a 45% en 2003 [48] et a largement contribué a la
diminution des taux d'incidence du cancer colorectal [49].

2 Ex.: Royaume-Uni, Australie et Nouvelle-Zélande
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4.2. Evolution de la détection des polypes et impact du depistage

Le taux de detection des polypes colorectaux a quadruplé entre 1983 et 2007. Il est
difficilement comparable, a I'échelle internationale, en raison de la rareté des registres
recensant les polypes sur des collectifs populationnels. Cette augmentation n'est pas corrélée
avec le nombre de gastroentérologues vaudois qui est passé, entre 1999 et 2007, de 25 a 29
(+16%) alors que, dans le méme temps, le nombre de polypes détectés est passé de 660 a
1'694 (+157%). Ces chiffres semblent prouver que c'est bien la pratiqgue des
gastroentérologues qui a été modifiée durant ces années, méme si le nombre exact d’examens
endoscopiques n'est pas connu. En 2009, on estime que plus de 15’000 coloscopies ont été
effectuées dans le canton de Vaud.

Entre 1985-89 et 2003-07, on a assisté a une inversion spectaculaire de la distribution
anatomique des polypes colorectaux. La part des polypes dépistés dans le rectum a diminue de
25% pendant que celle du cdlon droit augmentait de 18%. Cette tendance s'explique, du moins
en grande partie, par I’augmentation du dépistage par coloscopie qui a peu a peu remplacé la
recto-sigmoidoscopie et permet ainsi une détection des polypes dans le colon droit.

4.3.Influence du dépistage

Plusieurs constatations sembleraient indiquer que la détection et I’ablation des polypes
n'ont pas eu I’effet escompté sur la prévention des cancers colorectaux. En effet, bien que le
taux de détection des polypes ait augmenté de maniere exponentielle durant les 25 ans
considérés, I’incidence des cancers colorectaux est restée stable, y compris dans le c6lon droit
malgré I’augmentation de la proportion de polypes diagnostiqués. De plus, alors que I’on
aurait pu s’attendre a ce que l'augmentation de I'activité de depistage mette en evidence les
cancers a un stade plus précoce, aucune modification de la stadiation ni de la gradation n’a été
observée. Ces différentes considérations nous font penser que des phénoménes concomitants
interférent avec la relation directe qui existe entre le taux de détection des polypes et son
impact sur I’incidence des cancers.

Premierement, le dépistage non seulement permet de découvrir des polypes mais aussi
des cancers asymptomatiques. Pour cette raison, il est normal que dans un premier temps, le
dépistage augmente I’incidence des cancers qui sont ainsi diagnostiqués plus tot [50]. On a
effectivement constaté que la détection des polypes et des cancers se fait a un age de plus en
plus précoce. La diminution du taux de cancers ne devrait ainsi s'observer que dans un
deuxieme temps. La stabilité des taux de cancer, depuis 25 ans, pourrait donc étre I’effet
conjugué d'une diminution progressive des cancers liée a l'ablation des polypes, compensée
par I’augmentation de la détection de cancers asymptomatiques.

Deuxiémement, la latence de 5 a 10 ans nécessaire pour qu'un polype se développe en
cancer [13] differe également le retentissement du dépistage sur I’incidence des cancers. De
plus, le fait que seuls 20-25% des polypes évoluent en cancers et que la détection des polypes
se soit accrue progressivement depuis 20 ans, pourrait expliquer I'absence de répercussion
majeure sur l'incidence des cancers.

Troisiemement, il est difficile de connaitre I'évolution naturelle de I’incidence du
cancer colorectal en I'absence de dépistage. En effet, dans la plupart des pays ou la pratique
du dépistage est réduite, I’incidence est en augmentation constante [42]. Le simple fait que le
taux de cancer colorectal soit stable dans le canton de Vaud pourrait déja représenter un effet
positif du dépistage.
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Quatriemement, I’absence de diminution de I’incidence des cancers dans le c6lon
droit, malgré I’augmentation de I’activité de dépistage par coloscopie dans cette région, est
retrouvée dans de récentes études qui remettent en doute I’efficacité supérieure de la
coloscopie par rapport a la recto-sigmoidoscopie souple [51]. En effet, il semblerait que
malgré I’évidence theorique, la colonoscopie ne soit pas associée a une diminution de
I’incidence des cancers dans le colon proximal [52, 53].

Quant a la stabilité de la stadiation et de la gradation des cancers, malgré
l'augmentation du dépistage, elle pourrait en partie étre due au vieillissement de la population.
En effet, les personnes agées sont plus susceptibles d’étre diagnostiquées avec un cancer de
stade avanceé ou avec un cancer du colon droit [54, 55] qui est plus fréquemment diagnostiqué
a un stade avanceé [56]. Cette hypothése a été vérifiée avec notre collectif.

Toutes ces constatations semblent indiquer que les effets du dépistage sur l'incidence
du cancer colorectal sont pour I’instant modérés. Il faudra attendre encore quelques années
pour confirmer ces observations préliminaires et, peut-étre, observer une baisse de l'incidence
du cancer colorectal dans le canton de Vaud.

4.4.Différences entre hommes et femmes

Notre étude confirme le risque supérieur pour les hommes de développer des polypes
et des cancers colorectaux [41]. L’incidence des cancers chez les hommes est a peu pres égale
a celle des femmes qui ont 10 ans de plus (cf graphique 1).

4.4.1. Rapport cancers/polypes

Il est intéressant de constater que le rapport hommes/femmes est plus éleve pour les
polypes que pour les cancers, pour toutes les années entre 1983 et 1998 (excepté 1984)
(annexe: Tableau 11). En d’autres termes, les femmes développeraient plus de cancers par
rapport au nombre de polypes. Plusieurs études ont effectivement constaté, chez les femmes,
un taux de détection des polypes proportionnellement inférieur a celui des cancers [57, 58].

Il semblerait qu’il existe une différence physiologique liée au sexe dans le processus
de développement des polypes et des cancers. Les femmes développeraient moins
fréeguemment des cancers a partir de polypes et ces derniers auraient plus tendance, et plus
rapidement, a se transformer en cancers [59, 60]. Ainsi, la détection des adénomes par
coloscopie serait moins predictive de cancer et moins protectrice chez les femmes [53, 60,
61]. Deux autres hypothéses explicatives concernent une réponse aux cestrogénes et au tabac
différente entre sexes, qui interférerait avec la carcinogénése colorectale [62, 63].

Une autre explication résulterait de la différence de localisation des cancers entre
hommes et femmes. En effet, nos résultats confirment que les femmes ont
proportionnellement plus de cancers dans le colon droit, méme si ces résultats sont encore
controversés [52, 58, 64]. Or, dans le c6lon droit, les cancers sont proportionnellement plus
nombreux que les polypes. Ils sont également plus souvent diagnostiqués a un age tardif et
avec un stade avancé, soit parce qu’ils sont associés a des aberrations moléculaires qui ont
une plus grande agressivite carcinogéne [51], soit parce que I’endoscopie est réservée aux
personnes ayant une plus grande probabilité pré-test de développer un cancer [56].
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Enfin, il est possible qu’il existe un biais d’attention dans le dépistage colorectal et que
les gastroentérologues et I’ensemble du corps médical considérent le cancer colorectal comme
une maladie touchant plus spécifiquement les hommes [57, 65].

Toutes ces considérations contribuent a expliquer pourquoi les femmes sont,
proportionnellement aux hommes, plus fréquemment diagnostiquées a un plus grand age, avec
des cancers plutét qu’avec des polypes et avec des tumeurs de stade et de grade plus avances.

4.5. Conclusions

Nos résultats confirment (1) la trés forte augmentation du taux de détection des
polypes colorectaux dans le canton de Vaud amorcée a la fin des années 80, (2) la stabilité de
I'incidence du cancer colorectal ainsi que (3) I'augmentation de la proportion de polypes dans
le c6lon droit.

L'impact direct du dépistage sur I'incidence des cancers est difficile a évaluer puisque
son expansion s'est faite progressivement sur plus de 20 ans, dans un contexte ou les
techniques de dépistage, les classifications, la population étudiée et les facteurs de risque ont
évolué. Les effets du dépistage sur l'incidence du cancer sont ainsi dilués parmi d'autres
facteurs et masqués par des phénomenes concomitants. L’incidence du cancer est la resultante
d’une équation complexe dont le dépistage n'est que I'un des facteurs.

Cette étude a montré I’intérét, au niveau descriptif, de disposer d’informations
épidémiologiques sur des lésions précancéreuses. Cet intérét est d’autant plus grand que les
registres recensant les polypes sont rares. Dans la perspective relativement proche du
lancement de campagnes ou de programmes de dépistage, il est primordial que les registres
collectent aussi les données relatives aux polypes, selon les mémes critéres épidemiologiques
que pour les cancers. En outre, détailler la collecte, notamment en ce qui concerne les
modalités diagnostiques, permettrait de distinguer et de quantifier I’effet d’un programme de
dépistage dans les tendances de I’incidence du cancer colorectal.
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6. ANNEXES

® Tableau 1: Distribution des cancers colorectaux par classe d'adge et sexe dans la
population vaudoise (2003-07).

hommes femmes total
classe d’dge N % taux N % taux N % taux
15-19 1 0.1 1.0 0 0 0.0 1 0.1 0.5
20-24 0 0 0.0 1 0.1 1.1 1 0.1 0.5
25-29 0 0 0.0 4 0.6 3.8 4 0.3 1.9
30-34 4 0.5 34 3 0.4 2.5 7 05 2.9
35-39 10 1.2 7.8 7 1 5.2 17 1.1 6.5
40-44 10 1.2 7.6 11 1.5 83 21 14 7.9
45-49 25 3 21.2 22 3.1 18.7 a7 3.1 20.0
50-54 47 5.7 46.0 29 4.1 27.4 76 4.9 36.6
55-59 98 11.9 97.9 64 89 60.2 162 10.5 78.4
60-64 120 14.6 141.2 80 11.2 86.9 200 13 1129
65-69 121 14.7 195.9 69 9.6 96.2 190 12.3 142.3
70-74 118 14.3 227.6 84 11.7 128.4 202 13.1 172.2
75-79 125 15.2 305.5 114 15.9 190.9 239 15.5 237.5
80-84 88 10.7 306.0 116 16.2 234.0 204 13.2 260.4
85+ 58 7 295.7 112 15.6 234.6 170 11 252.4
total 825 716 1541

® Tableau 2: Distribution anatomique des cancers colorectaux par sexe dans la
population vaudoise (2003-07).

hommes femmes total
site de la tumeur N %  taux N % taux N % taux
c6lon ascendant 174 211 9.5 192 26.8 7.3| 366 23.8 8.2
c6lon transverse 59 7.2 33 81 11.3 3| 140 9.1 3.2
c6lon descendant 48 58 2.7 25 35 1.1 73 4.7 1.9
sigmoide 206 25 115 172 24 7.4| 378 24.5 8.7
rectum 320 38.8 17.9 220 30.7 9.4| 540 35 14.2
multiple, non spécifié 18 2.2 1 26 3.6 0.8 44 2.9 0.9
total 825 45.8 716 28.8| 1541 37.2

23




® Tableau 3: Distribution anatomique (en %) des cancers colorectaux par grade et sexe
dans la population vaudoise (2003-07).

cblon D célon G rectum multiples
H F H F H F H F total
inconnu 8.2 103 43 11.2 8.1 13.2 8.2 539| 10.5

bien différencié 28.3 20.2 347 27.4| 30.6 24.1 30.7 77| 27.1
moy. différencié 50.6 539| 587 56.9 57.2 58.6 55 30.8| 55.2
peu différencié 12,5 15.8 2.4 4.6 3.8 4.1 5.8 7.7 7.2
indifférencié 0.4 0 0 0 0.3 0 0.2 0 0.1

® Tableau 4: Distribution (en %) des cancers colorectaux par stade dans la population
vaudoise (2003-07).

hommes femmes total
N % N % N %

stade 1 139 17.9 125 19.1 264 18.5
stade 2 241 31 169 25.8 410 28.7
stade 3 238 30.6 199 304 437 30.5
stade 4 110 14.2 118 18 228 15.9
stade inconnu 49 6.3 43 6.6 92 6.4
total 777 654 1'431

® Tableau 5: Distribution des cancers colorectaux par classe d’age et localisation
anatomique dans la population vaudoise (2003-07).

cblon D cblon G rectum
% % cumulé % % cumulé % % cumulé

15-19 0.2 0.2 0 0 0 0

20-24 0.2 0.4 0 0 0 0

25-29 0.4 0.8 0.2 0.2 0.2 0.2
30-34 1 1.8 0 0.2 0.4 0.6
35-39 1 2.8 0.4 0.7 1.7 2.2
40-44 1.4 4.2 1.3 2 1.3 3.5
45-49 2 6.1 4 6 3.3 6.9
50-54 3.8 9.9 6 12 5.4 12.2
55-59 8.9 18.8 11.3 23.3 11.3 23.5
60-64 9.9 28.7 16 39.3 14.3 37.8
65-69 11.3 39.9 12.2 51.4 13.3 51.1
70-74 12.5 52.4 13.3 64.8 14.3 65.4
75-79 15.4 67.8 14.6 79.4 16.7 82

80-84 17.8 85.6 10.6 90 10.4 92.4
85+ 14.4 100 10 100 7.6 100
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® Tableau 6: Distribution des polypes colorectaux par classe d’age et sexe dans la
population vaudoise (2003-07).

hommes femmes total
classe d’dge N % taux N % taux N % taux
10-14 1 0 1.0 1 0 1.0 2 0 1.0
15-19 4 0.1 4.0 3 0.1 3.2 7 01 3.6
20-24 7 0.2 7.3 3 0.1 3.2 10 0.1 5.2
25-29 8 0.2 7.7 11 04 105 19 0.3 9.1
30-34 28 0.7 241 27 09 222 55 0.8 23.1
35-39 71 1.8 55.4 62 2.1 46.5 133 1.9 50.8
40-44 145 3.6 109.5 93 3.2 69.8 238 3.4 89.6
45-49 274 6.9 2323 195 6.7 166.0 469 6.8 199.2
50-54 501 12.5 490.7 311 10.6 294.2 812 11.7 390.7
55-59 650 16.3 649.2 413 14.1 388.2| 1'063 15.4 514.7
60-64 738 18.5 868.4 476 16.2 516.9| 1'214 17.5 685.6
65-69 600 15 971.5 407 13.9 567.3| 1'007 14.5 754.3
70-74 448 11.2 864.0 372 12.7 568.5 820 11.8 699.2
75-79 308 7.7 7529 303 10.3 507.5 611 8.8 607.3
80-84 155 3.9 539.0 180 6.1 363.0 335 4.8 427.6
85+ 56 1.4 285.5 75 2.6 157.1 131 1.9 1945
total 3'994 2'932 6'926

® Tableau 7: Distribution anatomique des polypes colorectaux par sexe dans la
population vaudoise. (2003-07)

hommes femmes total
site de la tumeur N % taux | N % taux | N %  taux
colon ascendant 908 22.7 55.7| 674 23 33.7|1'582 22.8 44.0
colon transverse 500 12.5 22.6| 331 11.3 12.6| 831 12 173
c6lon descendant 273 6.8 9.9 190 6.5 65| 463 6.7 8.1
sigmoide 1'318 33 57.8/1'016 34.7 37.3|2'334 33.7 46.8
rectum 646 16.2 83| 475 16.2 52.1/1'121 16.2 66.6
multiple, non spécifié | 349 87 6.7 246 84 53| 595 86 6
total 3'994 235.7 | 2'932 147.4|6'926 188.7
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e Tableau 8: Distribution anatomique des polypes colorectaux dans la population
vaudoise (1985-89, 1994-98, 2003-07).

1985-89 1994-98 2003-07

site de la tumeur N % taux| N % taux| N %  taux

colon ascendant 150 10.6 11.1| 376 143 18| 1582 22.8 44
colon transverse 87 6.1 45| 239 91 69| 8331 12 173
colon descendant 69 49 19| 166 6.3 35| 463 6.7 8.1
sigmoide 470 331 1211 945 35.9 19| 2334 33.7 468
rectum 590 415 154| 739 281 28.7| 1121 16.2 66.6
multiple, non spécifié 56 3.9 1.2 170 65 24| 59 8.6 6
total 1422 46.2| 2635 78.5| 6926 188.8

e Tableau 9: Distribution anatomique des cancers colorectaux dans la population
vaudoise (1985-89, 1994-98, 2003-07).

1985-89 1994-98 2003-07
site de la tumeur N % taux| N % taux| N % taux
cblon ascendant 312 245 87| 325 229 81| 366 238 8.2
cblon transverse 124 9.7 36| 128 9 32| 140 91 32
cblon descendant 54 42 16 64 45 19 73 47 1.8
sigmoide 323 253 95| 329 232 87| 378 342 9.2
rectum 433 339 12.7| 540 36.7 14.2| 540 254 132
multiple, non spécifié 30 24 038 52 37 1.1 4 29 0.9
total 1276 36.9| 1438 37.2| 1541 36.5

e Tableau 10: Distribution (en %) des cancers colorectaux par degré de différenciation
dans la population vaudoise (1985-89, 1994-98, 2003-07).

grade histologique ‘ 1985-89 1994-98 2003-07
bien différencié 30.8 37.6 30.3
moyennement différencié 61.4 56 61.7
peu différencié 7.8 6.4 8.1
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e Tableau 11: Distribution des taux de cancers et de polypes par sexe dans la
population vaudoise (1985-2007).

polypes cancers

hommes femmes total sexe-ratio| hommes femmes total sexe-ratio
1983 61.6 239 40.9 2.6 48.4 31.7 38.6 1.5
1984 56.0 29.2 413 1.9 52.4 27.0 38.0 1.9
1985 594 325 44.2 1.8 44.2 30,6 35.9 1.4
1986 64.7 37.3 49.7 1.7 43.8 32.8 37.2 1.3
1987 64.8 354 491 1.8 44.6 31.3 36.6 1.4
1988 47.6 33.1 394 1.4 43.6 33.4 38.0 1.3
1989 65.4 34.0 484 1.9 47.4 27.8 36.2 1.7
1990 75.5 39.6 55.8 1.9 44.8 28.5 35.7 1.6
1991 72.2 37.1 531 1.9 47.3 28.8 37.0 1.6
1992 81.2 384 57.8 2.1 48.8 329 39.6 1.5
1993 100.6 511 74.1 2.0 45.8 25.2 33.7 1.8
1994 90.5 52.1 69.3 1.7 50.0 28.8 37.9 1.7
1995 93.3 548 72.2 1.7 49.0 30.8 38.8 1.6
1996 99.8 67.2 824 1.5 43.1 29.1 354 1.5
1997 98.7 65.4 80.6 1.5 45.6 30.8 37.2 1.5
1998 111.1 68.3 87.5 1.6 47.3 29.2 37.0 1.6
1999 108.9 85.6 96.1 1.3 45.4 33,5 38.8 1.4
2000 141.0 87.5 111.8 1.6 50.5 30.3 389 1.7
2001 163.8 102.5 131.0 1.6 51.3 30.0 394 1.7
2002 159.9 110.2 132.5 1.5 50.1 29.8 38.8 1.7
2003 192.4 124.2 156.1 1.5 47.1 28.2 364 1.7
2004 228.3 139.5 181.5 1.6 47.0 30.8 38.1 1.5
2005 247.4 1549 197.8 1.6 44.8 29.7 36.5 1.5
2006 228.1 146.5 184.7 1.6 44.9 269 353 1.7
2007 278.6 171.0 221.5 1.6 45.3 28.7 36.0 1.6

2003-07 235.0 147.2 188.3 45.8 289 36.5
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