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                                                          Glossaire      

 

Rayon X : rayon invisible émis par un tube ressemblant à une grosse ampoule électrique. Les 

rayons X sont de facteurs particuliers liés au patient ou à sa maladie : le médecin propose 

alors un ou plusieurs examens ou traitements mieux adaptés à la situation.  

Adénome: tumeur bénigne qui se développe au niveau d’une glande ou de certaines 

muqueuses glandulaires (côlon, rectum, utérus, etc.). 

 Coloscopie: technique d’exploration de l’intérieur du rectum et du côlon avec un tube souple, 

un endoscope, introduit par l’anus. Une coloscopie permet également d’effectuer des 

prélèvements    si nécessaire ou de petites interventions chirurgicales  (ablation d’un polype). 

C’est un examen pratiqué le plus souvent sous anesthésie générale. 

Ganglion lymphatique: petit renflement le long des vaisseaux lymphatiques. Souvent 

disposés en chaîne ou en amas, les ganglions sont soit superficiels (dans le cou, l’aisselle, 

l’aine), soit profonds (dans l’abdomen, le thorax). Ils assurent un rôle essentiel dans la 

protection du corps contre les infections ou les cellules cancéreuses. Les ganglions peuvent 

être atteints par des cellules cancéreuses. Lorsqu’ils augmentent de volume, on parle 

d’adénopathie. Mais cela n’est pas systématiquement synonyme de cancer. 

APC (Adenomatous Polyposis Coli) : gène situé sur le bras long du chromosome 5, cible de 

mutations constitutionnelles causales des polyposes adénomateuses dans leurs formes 

classiques ou atténuées, familiales ou d'apparence sporadique (néo-mutations). 

Incidence : proportion de cas apparus, pendant une période de temps, dans une population, 

rapportés à l’effectif de la population. 

Mutyh : gène situé sur le chromosome 1, codant une protéine impliquée dans la voie BER 

(Base Excision Repair) de réparation de l’ADN. 

Maladie de Crohn: maladie inflammatoire chronique du système digestif, qui évolue par 

poussées avec des phases de rémission. Elle se caractérise principalement par des crises de 

douleurs abdominales et de diarrhée parfois avec des saignements, qui peuvent durer plusieurs 

semaines ou plusieursmois. Fatigue, perte de poids et même dénutrition peuvent survenir si 

aucun traitement n’est entrepris. 

  



Métastase : tumeur formée à partir de cellules cancéreuses qui se sont détachées d’une 

première tumeur et qui ont migré par les vaisseaux lymphatiques ou les vaisseaux sanguins 

dans une autre partie du corps où elles se sont installées. 

Pacemaker : appareil destiné à stimuler les contractions du coeur. 
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            Le microbiote intestinal Humain est largement reconnu comme un écosystème 

complexe ayant une influence significative sur la santé et le bien-être de l’Homme (Doré et 

Corthier, 2010). L’association entre l'organisme Humain et les micro-organismes qu'il 

héberge peut être caractérisée comme mutualiste. Ces micro-organismes jouent un rôle 

essentiel dans le maintien de la santé.Le microbiote pouvant être considéré comme un organe 

supplémentaire du corps (Gerrard, 2011). 

L’identification et la caractérisationdes micro-organismes intestinaux constitue une 

entreprise complexe en raison de leur nature anaérobie. Seuls 20 % peuvent être cultivés par 

les méthodes classiques, ce qui rend la plupart d'entre eux extrêmement difficiles à étudier 

(Debré et Le Gall, 2014). 

Parmi les micro-organismes appartenantau microbiote intestinal, les bactéries et qui 

sont les plus majoritaires, les virus, les champignons et les archées (Landman et Quévrain, 

2016). 

Les bactéries dominantes du microbiote peuvent être réparties en trois phylums majeurs : 

Bacteroidetes, Firmicutes et Actinobacteria (Bourlioux, 2014). 

           Les perturbations qualitatives et quantitatives du microbiote semblent être associées à 

diverses pathologies telles que le cancer (Marteau, 2013), l'obésité, les maladies auto-

immunes, les affections allergiques et les troubles métaboliques (Debré et Le Gall, 2014). 

Le cancer colorectal représente le type le plus répandu parmi les cancers touchant le 

système digestif (Ouédraogo et al., 2019). Il occupe la troisième place parmi les cancers les 

plus fréquents chez les hommes et la deuxième place chez les femmes. Un total de 1,9 million 

de nouveaux cas de cancer colorectal a été recensé dans le monde, avec un total de 916 000 

décès annuels (OMS, 2023). Selon les registres du cancer de l'Institut national de santé 

publique, l'Algérie compte environ 6500 nouveaux cas de cancer colorectal (CCR), avec 3500 

cas chez les hommes et 3000 cas chez les femmes (INSP, 2021). 

Dans ce travail, nous avons étudié les facteurs épidémiologiques d’une population de patients 

et la prévalence de certaines bactéries pathogènes présentes dans le microbiote intestinal des 

patients atteints de cancer colorectal admis au service d'oncologie de l'EPH d'Amizour 

(Wilaya de Bejaia). 
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                                Dans quelle mesure le microbiote intestinal influence-t-il le 

développement du cancer colorectal chez les patients .
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I. Anatomie du côlon et du rectum Humain 

I.1.Colon 

Le côlon, ou gros intestin, est la portion de tube digestif comprise entre la valvule 

iléocæcale et le rectum (Gallot, 2006). Son rôle principal est d'absorber l'eau et les 

nutriments, ainsi que de transporter les déchets (fèces) vers le rectum. Le côlon est divisé en 

quatre parties distinctes (Lê et al., 2006) (Figure 01) . 

 - Le côlon ascendant : localisé du côté droit de l'abdomen, il prend  naissance dans le caecum, 

qui relie le côlon à l'intestin grêle, et s'étend jusqu'au côlon transverse.  

- Le côlon transverse : traverse la partie supérieure de l'abdomen, reliant le côlon droit au 

côlon gauche. 

- Le côlon descendant : Situé sur le côté gauche de l'abdomen, il débute dans le côlon 

transverse et s'étend jusqu'au côlon sigmoïde. 

 - Le côlon sigmoïde : dernière portion du côlon, il relie le côlon gauche au rectum. 

 

 

 

 

 

 

 

  

     

                    Figure 01 : Anatomie du côlon (Drake et al .,2011) 
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I.2. Rectum 

Le rectum représente la continuité du  côlon  sigmoïde. Il suit la courbure sacrée, adoptant 

une position médiane et globalement verticale dans un plan frontal, ce qui lui vaut son nom 

(rectum en latin signifiant droit). Le rectum, mesurant environ 15 cm de long, se compose de 

deux parties distinctes (De Calan et al., 2004) : une partie péritonisée et une partie sous-

péritonéale. Le rectum peut être subdivisé en trois segments (Carole ,2014). (Figure 02) : 

- Le bas rectum : localisé à moins de 2 cm du bord  supérieur du sphincter, correspondant à 

moins de 5 cm de la marge anale ; 

- Le moyen rectum : s'étendant de 2 à 7 cm du bord supérieur du sphincter, soit de 5 à 10 cm 

de la marge anale ; 

- Le haut rectum : s'étirant de 7 à 15 cm du bord supérieur du sphincter, soit de 10 à 18 cm 

de la marge anale. 

 

 

 

 

 

 

 

                                                 Figure 02 : anatomie du rectum (INCA , 2021) 

 

II. Histologie du côlon et du rectum 

En partant de la lumière du côlon, les différentes couches (figure 03) sont : 

- La muqueuse : comportant l’épithélium, le chorion (ou lamina propria) et la musculaire 

muqueuse (ou muscularismucosae) (Dilal, 2019). 
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- La sous-muqueuse : constituée d'un tissu conjonctif renfermant des vaisseaux sanguins et 

lymphatiques. On y trouve également le plexus nerveux de Meissner (Stevens et lowe, 2006). 

-La musculeuse : constituée de différentes couches de cellulesmusculaires lisses. Le plus 

souvent, il y a deux couches épaisses avec une orientation différente des cellules musculaires 

lisses (couche circulaire interne et couche longitudinale externe). Au sein de l'espace entre les 

deux couches de la musculeuse se situe le plexus nerveux myentérique d’Auerbach, 

accompagné de cellules de Cajal, jouant le rôle de cellules « pacemaker » qui régulent le 

rythme du péristaltisme (Carole ,2014). 

- La séreuse : Tissu conjonctif souvent riche en adipocytes (aspect graisseux). 

 

 

 

 

 

 

     Figure 03:Coupe transversale du rectum (A)  et du colon (B) (INCA, 2021) 

 

III. Microbiote intestinal 

Le microbiote intestinal forme un écosystème complexe comprenant tous les 

organismes unicellulaires résidant dans le tube digestif, principalement des bactéries, mais 

également des virus, des champignons et des archées (Quévrain et Seksik, 2012). Après  

           la colonisation initiale du tube digestif, qui se produit généralement de la naissance à 

environ 2 ans (Fouhy et al., 2012), le microbiote intestinal devient spécifique à chaque 

individu et demeure relativement stable au fil du temps (Zoetendal et al., 2008). De plus, il 

présente un phénomène de résilience, caractérisé par un retour à l'équilibre après une 

perturbation, comme par exemple l'administration d'antibiotiques (Landman et Quévrain, 

2015). 

 

 

 A B 
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III.1. Origine  

Chez le nouveau-né, qui est stérile in utero (Bourlioux, 2013), la colonisation initiale 

du tube digestif dépend de la méthode d'accouchement. Par voie basse, il est colonisé par des 

bactéries de la flore vaginale, tandis que par césarienne, il est colonisé par des bactéries de la 

flore cutanée. La composition de la flore bactérienne évolue ensuite selon divers facteurs, 

dont l'environnement, le type d'alimentation (le lait maternel favorise les Bifidobactéries et 

réduit les bactéroïdes et  les coliformes, contrairement aux laits infantiles), le niveau 

d'hygiène maternelle, les hospitalisations et les traitements médicamenteux (El Kaoutari et 

al., 2014). 

III.2. Composition  

On estime aujourd’hui que le microbiote intestinal Humain, dont la densité atteint son 

maximum dans le côlon distal avec 1011 bactéries par gramme de contenu, est composé de 

centaines d’espèces (Leclerc et al., 2007). Les bactéries varient considérablement d’un 

individu à l’autre (Guarner et Malagelada, 2003). La composition microbienne intestinale 

d’un individu est influencée par une multitude de facteurs, incluant la génétique de l'individu, 

l'état de santé général, son exposition précoce aux microbes et sa consommation 

d'antibiotiques. L’alimentation joue un rôle crucial dans la structure microbienne (Duncan et 

al., 2021). L a méthode traditionnelle de caractérisation par la culture in vitro (Finegold et al., 

2016) est aujourd'hui abandonnée, car elle ne permet d'identifier qu'environ 30 % des micro-

organismes visibles au microscope. En revanche, l'utilisation d'outils moléculaires a révélé 

que la majorité (environ 2/3) des espèces dominantes  présentes dans le microbiote fécal d'un 

individu sont spécifiques à celui-ci et ne se retrouvent que rarement en dominance chez 

d'autres individus (Leclerc et al., 2007). 
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Figure 04 : Composition et densité du microbiote intestinal (Bruneau et al.,2017). 

Le microbiote intestinal Humain est principalement dominé par deux groupes : les 

Bacteroidetes et les Firmicutes. D'autres groupes, tels que les Proteobacteria, 

Verrucomicrobia,  

Actinobacteria, Fusobacteria et Cyanobacteria, sont présents en proportions mineures 

(Sekirov et al., 2010) (Figure 04). 

III.2.1. Phylum des Firmicutes 

 Les Firmicutes représentent probablement environ 40 à 65 % de la population du 

microbiote colique (Duncan et al., 2007). Le phylum Firmicutes, constitué des bactéries à 

Gram positif, comprend le groupe Clostridium leptum, qui englobe notamment les espèces 

Faecalibacterium prausnitzii, Ruminococcus albus et Ruminococcus flavefaciens, souvent 

prédominantes (Eckburg et al., 2005). 

III.2.2. Phylum des Bacteroidetes 

             Les Bacteroidetes, des bactéries à Gram négatif et anaérobies, représentent environ 25 

% du microbiote intestinal Humain (Duncan et al., 2007). Les Bacteroidetes sont caractérisés 

par des genres liés à Bacteroides : Bacteroides, Prevotella et Porphyromonas. Ces genres sont 
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toujours présents de 9 à 42 % des bactéries totales selon les études (Rigottier-Gois et al., 

2003). 

III.2.3. Phylum des Actinobacteria  

Les Actinobacteria représentent en général moins de 10 % de la population du 

microbiote. Ce sont des bactéries Gram positives, notamment des genres Actinomyces, 

Mycobacterium ou Bifidobacterium (Barbut et Joly, 2010).  

III.2.4. Phylum des proteobacteria 

         Phylum des proteobacteria Représenté par les Enterobacteriaceae et sont en quantité 

moindre dans le microbiote fécal (0,4 à 1 %). Ce sont des bacilles à Gram négatif, aéro-

anaérobies facultatifs, le germe est représenté à 80 % par Escherichia coli (Kurakwa et al., 

2013). 

III.3. Fonction du microbiote intestinal 

La fonction  principale des bactéries intestinales réside dans la digestion des substrats 

que l'organisme hôte n'a pas pu digérer. Ce processus métabolique permet de fournir jusqu’à 

10 % des besoins énergétiques de l’Homme. D’autres rôles bénéfiques pour l’organisme ont 

été associés au microbiote intestinal, notamment la mise en place et la maturation du système 

immunitaire (Cerf-Bensussan et Gaboriau-Routhiau, 2010) et la protection contre les 

micro-organismes pathogènes (Guarner et Malagelada, 2003). 

 

III.3.1. Fonction immunitaire 

Le microbiote produit des bactériocines et induit la production  par les cellules de 

l'hôte de peptides antimicrobiens et la sécrétion d'immunoglobulines A dans la lumière 

intestinale, qui participent au maintien de l'homéostasie intestinale. Il joue également un rôle 

dans le développement et la maturation du système immunitaire (Bruneau et al., 2017). 

Certaines bactéries du microbiote intestinal ont la capacité de moduler la réponse 

immunitaire, y compris dans les processus inflammatoires chroniques, les maladies auto-

immunes et les cancers. D'autres bactéries stimulent les lymphocytes T régulateurs (Treg). 

Maintenir l'homéostasie intestinale requiert un équilibre essentiel entre les cellules Th17 et 

Treg (Smith et al., 2013). 
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III.3.2. Fonction barrière 

Il existe une compétition dans la lumière intestinale pour les nutriments et les sites 

d'adhérence épithéliaux entre les pathogènes et les bactéries commensales (Guarner et 

Malagelada, 2003). Le microbiote produit des bactériocines et est capable de stimuler la 

production de peptides antimicrobiens par les cellules épithéliales. Il induit également la 

production d'IgA sécrétoires et favorise le bon fonctionnement des jonctions serrées entre les 

cellules épithéliales, ce qui diminue l’invasion par des bactéries pathogènes (Ley et al., 

2005). 

 

III.3.3. Fonction métabolique 

Le microbiote joue un rôle essentiel dans la digestion et le métabolisme de divers 

nutriments partiellement digérés par l'hôte, produisant des métabolites bénéfiques (Bernalier-

Donadille, 2010). Il dégrade les glucides fermentescibles dans le côlon en acides gras à 

chaîne courte (AGCC) qui fournissent de l'énergie à l'organisme (Mithieux, 2016). Le 

microbiote  métabolise également les protéines en acides aminés, générant divers composés, 

dont des AGCC. Pour les lipides, il transforme les acides gras non absorbés et le cholestérol 

en coprostérol, généralement éliminé dans les selles, bien que des niveaux anormaux de 

coprostérol puissent être liés à certaines maladies, comme le cancer (Bruneau et al., 2017). 

IV. Cancer colorectal 

Le cancer colorectal (CCR) est défini par la présence d'une tumeur maligne sur la 

muqueuse du côlon ou du  rectum (Lafay et Ancellin, 2015). C'est l'un des cancers les plus 

répandus au  niveau  mondial, se situant au troisième  rang après le cancer du sein et celui de 

la prostate (Belhamidi et al., 2018). Les régions où l'incidence est la plus élevée comprennent 

l'Europe, l'Australie et la Nouvelle-Zélande, tandis que le taux de mortalité le plus élevé est 

observé en Europe orientale (OMS, 2020). 
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IV.1. Symptômes 

Il faut se méfier de la présence de sang dans les selles à partir de 45 ans, pouvant 

provenir d’un polype ou d’un cancer situé dans le rectum (Picard-Croguennec, 2018). 

D'autres symptômes incluent des douleurs abdominales, une diarrhée et/ou constipation, des 

troubles de transit (El Housse et al., 2015), une perte d’appétit, de la fatigue et une perte de 

poids inexpliquée (Billiard, 2013 ; Nicholson et al., 2020). L'anémie ferriprive inexpliquée 

est un marqueur important pour le cancer colorectal (Schneider et al., 2018). 

IV.2. Facteurs de risque 

IV.2.1. Facteurs de risque liés à l’âge 

Le risque de cancer colorectal augmente avec l'âge, avec un pic entre 60 et 79 ans 

(Burnett-Hartman et al., 2013). 

IV.2.2. Facteurs de risque liés à une mutation génétique 

- Syndrome de Lynch : Le syndrome de Lynch, également connu sous le nom de HNPCC ou 

cancer colorectal  héréditaire sans polypose, représente la forme la plus courante des cancers 

colorectaux héréditaires (Jenkins et al., 2007). Son mode de transmission est autosomique 

dominante. Cette anomalie affecte les gènes responsables des protéines de réparation des 

mésappariements (MMR) lors des erreurs de réplication de l'ADN, notamment MSH2, MLH1, 

MSH6 (Vasen et al., 2008). 

- Polypose adénomateuse familiale (PAF) : La PAF se distingue par la présence de centaines 

voire de milliers d'adénomes dans le côlon ou le rectum, et est associée à deux types de 

mutations génétiques : 

-Une mutation du gène APC, transmise selon un mode autosomique dominant à forte 

pénétrance (Baglietto et al., 2006). 

-Une mutation du gène MUTYH, transmise selon un mode autosomique récessif (Vasen et al., 

2008). 

IV.2.3. Facteurs de risque liés à une maladie inflammatoire du côlon 

Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) regroupent deux maladies 

qui se caractérisent par une inflammation de la paroi d’une partie du tube digestif évoluant par 

poussées : la maladie de Crohn et la rectocolite hémorragique (Chappuis et Hutter, 2006). 
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IV.2.4. Facteurs de risque liés au mode de vie 

-Consommation d'alcool  

La consommation  d'alcool est associée à un risque accru de certains cancers, dont le 

cancer colorectal (Mostofsky et al., 2016). Le risque augmente avec la quantité  totale d’alcool 

consommée et n’est pas spécifique au type d’alcool (Shrubsole et al., 2008). 

-Tabagisme  

Le tabac est un facteur de risque indépendant pour le cancer colorectal (Anderson et al., 2011). 

Le risque augmente avec le nombre d’années de  tabagisme (Liang et al., 2009), le nombre de 

cigarettes fumées par jour et le nombre de paquets fumés par année (Shin et al., 2011). 

-Consommation de viande et de charcuterie  

La consommation de viandes rouges et de charcuteries est associée à un risque accru de 

cancer colorectal (Chapelon et al., 2005). 

-Comportement sédentaire  

L'inactivité  physique et le mode de vie sédentaire sont positivement corrélés avec un 

risque accru de cancer du côlon (Xi et al., 2021). 

IV.2.5. Classification du cancer colorectal 

Les stades du cancer colorectal dépendent de l’extension dela tumeur. Différents 

systèmes de classification existent pour évaluer la sévérité de la maladie. Ils sont 

généralement similaires entre eux. La classification TNM (T pour tumeur, N pour ganglion, 

M pour métastase), largement utilisée en pratique clinique per-opératoire, est utilisée pour 

déterminer le stade du cancer colorectal (Brenner et al., 2014) (tableau I ; Figure 05). 

 T (Tumeur) : Réfère à la profondeur de la tumeur dans la paroi intestinale. 

o T1 : Tumeur limitée à la muqueuse ou sous-muqueuse. 

o T2 : Tumeur atteint la musculeuse proprement dite. 

o T3 : Tumeur s'étend à travers la musculeuse et la sous-séreuse dans le tissu adipeux péri-

rectal. 

o T4 : Tumeur s'étend à travers la paroi intestinale, pouvant atteindre des organes ou des 

structures voisines. 
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 N (Nœuds lymphatiques) : Indique l'atteinte des ganglions lymphatiques par les cellules 

cancéreuses. 

o N0 : Aucun ganglion lymphatique régional envahi. 

o N1 : De 1 à 3 ganglions lymphatiques régionaux envahis. 

o N2 : 4 ou plus ganglions lymphatiques régionaux envahis. 

 M (Métastases) : Présence ou absence de métastases à distance. 

o M0 : Aucune métastase détectée. 

o M1 : Présence de métastases à distance, par exemple dans le foie ou les poumons. 

Une fois que la classification est établie selon le système TNM, les tumeurs sont regroupées 

en stades pour aider à guider le traitement et à prédire le pronostic (Sobin et al., 2009). 

                 Tableau I : Classification des cancers colorectaux par stade 

(Weitz et al., 2005) 

Stade T N M 

Stade 0 Tis N0 M0 

Stade I T1/T2 N0 M0 

Stade II T3/T4 N0 M0 

Stade III T1/T2/T3/T4 N1 /N2 M0 

Stade IV Tout T  Tout N M1 

 

 

 

 

 

 

Figure 05 : Les divers stades du cancer selon le degré d'infiltration de la tumeur 

(e-cancer.fr,2020) 



                                                                  Synthèse bibliographique 

13 
 

IV.2.6. Prévention du cancer colorectal 

Pour réduire le risque de cancer colorectal, il est crucial d'adopter des comportements 

sains et des pratiques de dépistage appropriées. Les principales stratégies de prévention sont : 

-Comportements à risque et alimentation 

Pour diminuer les chances de développer un cancer colorectal, éviter le tabagisme et 

adopter une alimentation équilibrée sont essentiels. Perdre du poids pour atteindre un poids 

santé, augmenter l'activité physique et suivre un régime alimentaire riche en fibres, fruits, 

légumes, féculents, céréales entières, ainsi qu'en vitamines et autres éléments bénéfiques, peut 

contribuer significativement à la prévention (Dehlavi et al., 2011, Lahmidani et al., 2017; 

Smail et al., 2020). 

IV.2.7. Dépistage 

La coloscopie, souvent avec polypectomie, est un moyen efficace de dépistage et de 

prévention individuelle du cancer colorectal. Elle permet de réduire de manière significative 

et durable le risque sur une période allant jusqu'à 10 à 15 ans (Heresbach et al., 2016). Le 

dépistage précoce et la détection des polypes sont essentiels, surtout en présence de facteurs 

de risque, car leur retrait réduit considérablement le risque de développement ultérieur de 

cancer du côlon (Hill, 2013). 

IV.2.8.Traitements du cancer colorectal 

-Chirurgie 

La chirurgie est le traitement principal du cancer du côlon. Elle consiste à retirer la 

tumeur avec une marge de tissu sain autour. Le type de chirurgie dépend de l'emplacement 

spécifique de la tumeur dans le côlon (Gramont et al., 2012). 

-Chimiothérapie 

La chimiothérapie utilise des médicaments puissants pour détruire les cellules 

cancéreuses dans tout le corps. Contrairement à la radiothérapie, qui cible une zone 

spécifique, la chimiothérapie agit de manière systémique (Gramont et al., 2012).  



                                                                  Synthèse bibliographique 

14 
 

-Radiothérapie 

La radiothérapie utilise des rayons à haute énergie pour cibler et détruire les cellules 

cancéreuses. Elle peut provenir de diverses sources, telles que des machines à rayons X ou des 

sources radioactives (Gramont et al., 2012). 

-Thérapie ciblée 

Les thérapies ciblées utilisent des médicaments qui inhibent des mécanismes 

spécifiques impliqués dans les cancers digestifs, découverts grâce à la biologie moléculaire. 

Ces traitements peuvent inclure des anticorps monoclonaux ou des petites molécules qui 

perturbent la signalisation cellulaire (Viret et Gonçalves, 2009,Shuel, 2022). 

IV.2.9. Rôle du microbiote intestinal dans le cancer colorectal 

La composition du microbiote intestinal  joue  un  rôle crucial dans le cancer 

colorectal. Les personnes atteintes présentent souvent une dysbiose, avec une diminution des 

bactéries bénéfiques et une augmentation des pathogènes. Certaines bactéries spécifiques, 

comme Bacteroides fragilis et Fusobacterium nucleatum, ont été associées à des tissus 

cancéreux colorectaux, tandis que des bactéries commensales bénéfiques peuvent être sous-

représentées (fidelle et al., 2023).Ce déséquilibre bactérien peut contribuer au développement 

du cancer colorectal par divers mécanismes, y compris la production de toxines et l'induction 

d'une inflammation chronique (Landman et Quévrain, 2015). 
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I. Objectif de l'étude 

Cet étude  vise à identifier et caractériser les souches bactériennes présentes dans le 

microbiote intestinal des patients atteints de cancer colorectal. L'étude a été menée au service 

d'oncologie de l'EPH d'Amizour, situé dans la Wilaya de Bejaia, Algérie. L'échantillonnage de 

la matière fécale et la collecte des données ont été effectués sur une période de 3 mois, du 

mois de mars au mois demai 2024. 

II. Population ciblée 

Un total de soixante-et-un patient âgé de 30 à 84 ans, de deux sexes, souffrant de 

cancer colorectal ont été inclus dans l'étude. Le critère de sélection principal était l'absence de 

stomie digestive (colostomie) pour éviter toute contamination de la flore bactérienne. 

II.1. Collect des informations sur les patients 

Les informations ont été recueillies de deux manières : 

 II.1.1  Analyse des dossiers médicaux : Les données relatives à chaque patient ont été 

extraites des dossiers médicaux du service d'oncologie de l'EPH d'Amizour. Cela inclut des 

informations telles que l'âge, le sexe, les antécédents médicaux et familiaux, la localisation du 

cancer, l'extension métastasique, les infections antérieures, les traitements antibiotiques et les 

interventions chirurgicales. 

 II.1.2 Questionnaire  structuré : Un questionnaire spécifiquement élaboré a été utilisé pour 

obtenir des informations détaillées sur le mode de vie de chaque patient (annexe I ). Ce 

questionnaire a permis de collecter des données sur les habitudes alimentaires, l'activité 

physique, la consommation de tabac et d'alcool, et d'autres facteurs de risque potentiellement 

associés au cancer colorectal. 

III. Echantillonnage 

Cette étude a porté sur un groupe de 61 patients atteints de cancer colorectal, parmi 

environ 100 patients identifiés cette année à l'EPH d'Amizour. Neuf des 61 patients ont 
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consenti à participer à l'étude en fournissant des échantillons de selles pour une analyse 

microbiologique approfondie. Avant la collecte des échantillons, une explication détaillée sur 

l'objectif de l'étude a été fournie à chaque participant, et leur consentement a été obtenu. 

Chaque participant a reçu un sac stérile accompagné d'instructions pour la collecte des selles 

afin de minimiser le risque de contamination. Les sacs ont été étiquetés avec les informations 

nécessaires telles que la date, l'heure et le code du patient, puis rapidement récupérés et 

stockés à 4°C en vue d’une analyse microbiologique. 

IV. Analyse microbiologique de la matière fécale 

Les échantillons de matière fécale ont été analysés au laboratoire de bactériologie de 

l'EPH d'Amizour. Les techniques microbiologiques classiques ainsi que des méthodes 

avancées ont été utilisées pour identifier et caractériser les différentes souches bactériennes 

présentes dans le microbiote intestinal des patients. 

IV.1.Milieux de cultures utilisés  

 Gélose GN  pour l’isolment de plusieurs germes  

 Gélose BEA pour l’isolment des Enterococcus et Streptococcus  

 Gélose Chapman  pour l’isolment des germes halophiles 

 Gélose EMB  pour l’isolment des Entérobactéries 

 Gélose SS  pour l’isolment des Salmonelles et Shigella 

 Gélose HK  pour l’isolment des Entérobactéries 

 Gélose MH  pour l’étude de la sensibilité aux antibiotiques 

 

IV.2. Préparation des solutions mères  

 Un gramme de selles fraîches est prélevé dans des conditions stériles à l’aide une 

spatule métallique et une balance près d'un bec Bunsen et mis directement dans des tubes à 

essai préalablement étiquetés contenant 9 ml d'eau physiologique. L’ensemble est vortexé 

pendant 30 secondes pour homogénéisation. 
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IV.3. Isolement et identification des bactéries 

IV.3.1.Observation macroscopique et microscopique 

La dilution décimale 10-1est réalisée dans de l'eau physiologique. Après 

l'homogénéisation, un ml de l'inoculum est ensemencé sur les boîtes de Petri préparées 

contenant les différents milieux de culture utilisés. Ces dernières sont incubéesà 37°C pendant 

24 heures. 

Des observations macroscopiques ont été effectués après croissance bactérienne sur les 

différents milieux utilisés. Les colonies morphologiquement distinctes sur les milieux de 

culture préparéssont repiquéessur d'autres milieux de culture sélectifs. 

Des observations microscopiques sont réalisées en se basant sur la coloration de Gram 

pour identifier les bactéries de la flore intestinal. 

IV.3. 2.Test de catalase  

Une colonie bactrienne est déposée sur une goutte de peroxyde d'hydrogène pour 

déterminer la présence de l'enzyme catalase. La présence d'effervescence indique la présence 

d’une catalase. 

IV.3. 3. Identification bactérienne avec Macro-Galerie (API 20E)  

API20E est un système standardisé pour l'identification des Enterobacteriaceae et autres 

bacilles à Gram négatif non fastidieux. Cette galerie permet la réalisation de 20 tests : ONPG, 

ADH, LDC, ODC, CIT, H2S, URE, TDA, IND, VP, GEL, GLU, MAN, INO, SOR, RHA, 

SAC, MEL, AMY, ARA. 

 

           

                               Figure 06 :     Différents tests de la galerie API20E 
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Une suspension  bactérienne en cultivant une seule colonie isolée à partir d'une culture pure 

est effectuée dans l'eau physiologie (5ml) puis vortexée afin d'homogénéiser la solution.  

Les microtubes de la galerie sont remplis à l'aide d'une  micropipette (Remplissage du tube et 

de la cupule des puits : (CIT, VP, GEL). Pour les autres tests, le remplissage uniquement les 

tubes (et non les cupules) est réalisé.  Les tests : ADH, LDC, ODC, H2S, URE Une 

anaérobiose est créé en remplissant  leur cupule d'huile de paraffine. Incubation du plateau est 

faite à 37°C pendant 18 à 24 heures.                      

                                  

 

 

 

 

 

                                      

                                    Figure 07 :Préparation de la galerie API 20E 

Après incubation à l'étuve, une lecture des virages des couleurs obtenus dans les différents 

puits et après l’ajout de réactifs (une goutte de réactif TDA, une goutte de réactif Kovacs, une 

goutte de réactif VP1 puis VP2). Qui permet par la suite l'identification bactérienne à l'aide 

d'un catalogue analytique. 

IV.3. 4. Réalisation d'antibiogramme  

La méthode de diffusion sur gélose Mueller-Hinton (MH) est utilisée pour évaluer la 

sensibilité des bactéries à différents antibiotiques. 

Préparation d'une solution bactérienne en cultivant une seule colonie isolée à partir d'une 

culture pure dans l'eau physiologie (5ml) puis vortexer afin d'homogénéiser la solution. 
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A l'aide d'un écouvillon stérile, réaliser des stries serrées sur toute la surface de la gélose 

Mueller-Hinton pour obtenir un tapis cellulaire uniforme. 

A l'aide d'une pince stérile, déposer les disques d'antibiotiques sur la gélose ensemencée. 

Respecter une distance adéquate entre les disques pour éviter les interactions 

médicamenteuses. 

Incuber la boîte de gélose à l'envers dans une étuve à 37°C pendant 24 heures. 

 Lecture des résultats se fait par la mesure des diamètres des zones d’inhibition de croissance 

de la souche microbienne. ces résultats indiquent si la souche est résistante, sensible ou 

intermédiaire, en se référant aux tableaux du comité de l’antibiogramme de la société 

Française de Microbiologie (EUCAST, 2023). 

 

 

 

 

 

 

 

                                   

 

 

 

 

 

                                           Figure 08 :Réalisation d’antibiogramme 
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Tableau II : Représentation de la mesure des diamètres d’inhibition des disques 

d’antibiotiques(EUCAST,2023) 

Antibiotiques Résistance ˂ R Sensibilité ≥ S 

Acide nalidixique 14 14 

Gentamicine  17 17 

Fosfomycine  21 21 

Ciprofloxacine  22 25 

Cefazoline 12 18  

Ofloxacine 22 24  

Chloramphénicol 17 17 

Amikacine  17 20 

Cefotaxime 17 20 

Colistine  15 15 

Ceftazidime 19 22 

Aztréonam 21 26 

 

V. Approche statistique 

Les données recueillies ont été analysées statistiquement  pour évaluer les associations 

entre les profils bactériens spécifiques et les caractéristiques cliniques des patients, telles que 

l'âge, le sexe, le stade du cancer, et les traitements reçus. Des tests statistiques appropriés ont 

été appliqués pour déterminer la significativité des associations observées. 

VI. Considérations éthiques 

L'étude a été menée conformément aux principes éthiques établis, en obtenant tous les 

consentements nécessaires des patients participants. La confidentialité des données 

personnelles a été strictement respectée tout au long de l'étude.
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I. Répartition des patients  

I.1. Selon l’âge  

              La figure 09 présente  le nombre de patients atteints du CCR en fonction de leur âge. 

La tranche d'âge la plus touchée par le CCR se situe entre 50 et 70 ans. 

 

           

 

 

 

 

                   Figure 09 :Répartition des patients selon l’âge  

 Le risque de cancer colorectal augmente avec l'âge, avec peu de cas diagnostiqués 

avant 30 ans et une prévalence significative est enregistrée chez les personnes de plus de 50 

ans. Ces résultats sont en accord avec ceux de (Demb et al.,2019 ), qui ont noté que la plupart 

des patients âgés atteints de cancer colorectal se situaient dans la tranche d'âge de 60 à 75 ans. 

I.2. Selon le sexe  

Parmi les 61 patients diagnostiqués pour un CCR, 36(59 %) sont de sexe masculin 

tandis que 25(41 %) sont de sexe féminin (Figure 10). Ces résultats suggèrent que le risque de 

développer un cancer colorectal est plus élevé chez les hommes que chez  les femmes.Le CCR 

se classe au 2ème rang chez les hommes et au 3ème chez les femmes. 

 

 

 

 

                                 Figure 10 : Répartition des patients selon le sexe 
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Cette différence pourrait s'expliquer par une exposition plus importante des hommes 

aux facteurs de risque du CCR, tels que le tabac, l'alcool et la chique en ce qui concerne le 

style de vie, ainsi que par des conditions de travail plus difficiles (Imad et al .,2019).  

 

I.3. Selon les donneurs des selles  

Un total de 61 patients a accepté de répondre au questionnaire, mais seulement 9 

d'entre eux ont accepté de participer à l’étude (Figure 11), les principaux obstacles à la 

participation des patients était la constipation aiguë ou chronique et/ou les douleurs ressenties 

par la plupart d'entre eux après des chimiothérapies. 

 

 

 

 

 

 

Figure 11 : Répartition des patients selon les donneurs des selles  

I.4. Selon les facteurs de risques  

 L'analyse des dossiers  médicaux des patients et des réponses au questionnaire a 

permis d'obtenir les résultats présentés dans la Figure 12. Cette analyse a permis d'identifier 

les facteurs associés à un risque accru de développer un CCR (Cancer Colorectal) dans la 

population étudiée. 



Résultats et Discussion 

23 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

                 Figure 12 : Répartition des patients selon les facteurs de risques  

D'après les résultats obtenus, nous avons constaté que les facteurs héréditaires prédominaient, 

avec 31 patients ayant des antécédents familiaux de CCR. Cela concorde avec l'étude de 

(Henrikson et al.,2015) qui indique que le risque relatif au développement d’ un CCR est 

près de 20 fois plus élevé chez les personnes atteintes de syndromes probablement 

héréditaires. 

L'hypertension artérielle (HTA) est le deuxième facteur après l'hérédité, apparaissant 

chez 11 patients, ce qui pourrait indiquer une association avec le cancer. (Bocchi et al., 

2020)ontconstaté que le principal mécanisme à l'origine de l'hypertension chez les patients 

atteints de cancer est lié à l'angiogenèse, en particulier aux facteurs angiogéniques comme le 

VEGF.  

Le tabagisme est un facteur de risque bien établi pour divers types de cancer, y 

compris le cancer colorectal. La forte proportion de fumeurs parmi les patients masculins 

pourrait expliquer la prévalence élevée des affections colorectales dans ce groupe. Cela 

concorde avec l'étude de (Yang et al.,2016) etqui indique queLe tabagisme augmente le 

risque de développer de grands polypes colorectaux. D'autres facteurs, bien que moins 

significatifs avaient tout de même un impact sur le CCR, ce qui concorde aux travaux de 

(Touati et al.,2020). 
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I.5. Selon le type de cancer  

On admet que le cancer du rectum est le type de cancer le plus fréquent chez les 

hommes et les femmes (Figure 10). Ces résultats sont cohérents avec l'étude de (Blanchard et 

al.,2010). 

 

 

 

 

 

 

Figure 13 : Répartition des patients selon le type de cancer 

             Les hommes présentent une incidence plus élevée de cancer rectal et de cancer du 

côlon gauche. Ceci peut être influencé par des facteurs liés au mode de vie tels que le 

tabagisme et la consommation d’alcool (Amitay et al .,2020). 

II. Isolats bactériens à partir des patients  

Un total de vingt-trois souches bactériennes est isolé à partir des patients chez qui les 

prélèvements de selles sont effectués  

           Les résultats sont présentés dans les tableaux suivants (Tableau III)  pour les Gram positive 

et (Tableau IV) pour les Gram négative. 
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II.1.Gram positive 

 

Tableau III : Résultats d’identification bactériens par les tests primaires d’orientation 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

             Les résultats obtenus révèlent la présence de l'espèce Streptocoque D dans 3 

échantillons et de la souche Enterococcus sp dans les 6 autres échantillons. Cette dernière 

peut être associée au développement du CCR. Ces résultats sont en accord avec ceux de 

(Sears ,2014), qui a constaté que la souche Enterococcus faecalis est présente fréquemment 

dans les cas de cancer colorectal.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Echantillon Espèces Gram Catalase Code 

E1 Streptococcus D Cocci. G + - 1 /AA 

E2 Enterococcus sp Cocci. G + - 2/AS 

E3 Enterococcus sp Cocci. G + - 42/KL 

E4 Enterococcus sp Cocci. G + - 8/KH 

E5 Streptococcus D Cocci. G + - 55/FK 

E6 Enterococcus sp Cocci. G + - 14/BZ 

E7 Enterococcus sp Cocci. G + - 10/RR 

E8 Streptococcus D Cocci. G + - 56/CS 

E9 Enterococcus sp Cocci. G + - 6/CA 
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II.2.Gram négative 

Tableau IV : Résultats d’identification bactérienne par la galerie biochimique API20E. 

 

Les résultats d'identification  bactérienne à l'aide de la Macro-galerie (Tableu IV) montrent 

une prédominance d'Escherichia coli avec une fréquence de 10/14 souches. Ces résultats 

concordent avec ceux de (Liu et al. 2018), qui ont démontré que le genre bactérien 

Escherichia le plus prédominant dans le microbiome intestinal des patients atteints de cancer 

colorectal.  

L'espèce Klebsiella pneumoniae, représente une fréquence de 2/14 souches . 

(Strakova et al.2021) indiquent que cette bactérie, productrice de colibactine, induit de 
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graves dommages à l'ADN et peut représenter un risque de développement du cancer 

colorectal. 

III. Résultat d’antibiogrammes  

Les résultats des tests de sensibilité et résistance des souches bactériennes isolées vis-

à-vis quelques antibiotiques sont représentés dans le tableau V. 

D'après ces  résultats, les espèces  Klebsiella pneumoniae et Escherichia coli 

présentent le plus haut niveau de résistance aux antibiotiques. Toutes les souches sont 

résistantes à la colistine, ce qui signifie que cet antibiotique n'a aucun effet sur la majorité des 

entérobactéries. En revanche, le taux de résistance à la Cefotaxime est de 0 %, ce qui indique 

que cet antibiotique est plus efficace contre ces souches. 

Tableau V : Résultats d’antibiogramme des souches bactériennes 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

            Un résultat similaire a été trouvé par (Koné et al., 2016) montrant que la Cefotaxime a 

une bonne activité à l’égard entérobactéries (plus de 90 % chez certaines entérobactéries).
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        Durant ce travail réalisé au niveau d’EPH Amizour, nous avons effectué une collecte  des 

données ainsi qu’un échantillonnage de la matière fécale des patients atteints du cancer colorectal. 

       L’ensemble des données ont montrés que L’indice d’être touché par le CCR est plus élevée 

chez le sexe masculin que le sexe féminin. Les patients âgés entre 50 à 70 ans sont les plus 

touchées par le CCR. Les catégories d’âges de [30- 40] et [80- 90] ont été les moins touchées par 

ce type de Cancer. Cela conclure que le CCR augmente considérablement avec l’âge, 

accompagnée d'un taux de mortalité élevé. Le cancer de rectum, cancer de colon gauche ont été les 

cancers les plus enregistrés parmi la population étudiée. Le facteur d’hérédité et l’hypertension 

artérielle sont les plus dominants par rapport aux autres facteurs de risque avec un total de 31 et 11 

patients sur 61. 

          L’utilisation de méthodes bactériologies nous a permis d’exploiter la flore fécale et 

d’identifier les différentes souches du microbiote intestinal des patients cancéreux tel 

queEscherichia, Klebsiella, Streptococcus ainsi que des Entérococcus. 

            Des antibiogrammes sont effectués pour évaluer la sensibilité des souches identifiée à 

l’égard de certains antibiotiques, dont les espèces Klebseilla oxytoca et Klebsialla pneumoniae, E. 

coli, Pseudomonas aerogenas présentent de résistance le plus élevé aux antibiotiques testés. La  

colistine montre une absence d'efficacité.  

          Cette étude présente des limitations en raison du manque de ressources et d'outils 

nécessaires pour étendre les capacités d'identification.  

De plus, elle est préliminaire et restreinte par le temps et l'espace. En perspective, ces résultats 

doivent être complétés par une série d’autres tests, beaucoup plus performants à savoir : 

-Étendre l'étude à un plus grand nombre d'échantillons afin d'obtenir des données plus 

robustes. 

-Comparer avec  une  population saine pour des analyses qualitatives et quantitatives précises. 

-Caractériser le microbiome intestinal des patients atteints de cancer colorectal (CCR) à l'aide 

de techniques moléculaires avancées, telles que la PCR en temps réel et le séquençage de 

l'ARN 16S. 

          Ces étapes permettront de renforcer les conclusions et d'offrir une compréhension plus 

complète du sujet. 
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                                            Annexe II  

         Réactifs, matériels (verrerie) et Appareillage utilisés 

 Solution et réactifs : 

Eau distillée, eau physiologique ;   Ethanol ; alcool ; violet de gentiane ; fushine ; lugol ; 

Matériels (verrerie) et Appareillage : 

Embouts ; lames et lamelles, Biotes de coproculture ; boites de pétri ; tube à essai en verre ; 

micropipettes ; anse de platine ; pipette pasteur ; spatule ; verres de montre ; bec bunsen ; 

étuve réglée à 37° C ; réfrigérateur réglé à 4 °C; balance ; plaque   ; autoclave ; microscope 

optique ; pince en bois; hotte PSM. 
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Annexe III 

 

Composition et intérêt des milieux de culture utilisés. 

Milieux de culture Composition Intérêt 

Gélose Hektoen 

Protéose-Peptone : 12,0 g 

Extrait de levure : 3,0 g 

Désoxycholate de sodium : 9,0 g 

Lactose : 12,0 g 

Saccharose : 12,0 g 

Salicine : 2,0 g 

Bleu de bromothymol : 

65 mg 

Fuchsine acide : 100 mg 

Thiosulfate de sodium:5,0 g 

Citrate ferrique ammoniacal : 1,5 g 

Chlorure de sodium : 5,0 g 

Agar 15,0 g 

pH = 7,5 

Milieu sélectif 

permettant  

l’isolement des 

Entérobactéries  

Gélose SS 

Peptone : 5,0 g 

Extrait de viande : 5,0 g 

Sels biliaires : 8,5 g 

Vert brillant : 0,33 mg 

Lactose :10,0 g 

Rouge neutre :25 mg 

Thiosulfate de sodium:8,5 g 

Citrate ferrique ammoniacal:1,0 g 

Citrate de sodium : 8,5 g 

Agar : 15,0 g 

pH = 7,3 

Milieu sélectif 

permettant  

l’isolement des 

salmonelles et 

Shigella  

Gélose chapman 

D-mannitol 10g/l 

Chlorure de sodium 75g/l 

Digestion peptique de tissu animal 5g/l 

Digestion pancréatique de caséine 5g/l 

Extrait de boeuf 1g/l 

Rouge de phénol 0.025g/l 

Milieu sélectif 

permettant la 

croissance des 

germes halophiles 

et de rares 

bactéries Gram 
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Agar 15g/l , Ph 7.4 ± 0.2 négatives. 

 

Gélose EMB 

 

Peptone bactériologique : 10.0 g/l , Lactose : 

5.0 g/l 

Saccharose : 5.0 g/l 

Phosphate dipotassique : 2.0 g/l 

Éosine : 10.4 g/l 

Bleu de méthylène : 0.065 g/l 

Agar bactériologique : 13.5 g/l 

pH 7.2 ± 0,2 

Milieu sélectif 

permettant 

d’isoler 

les 

Entérobactéries 

Gélose BEA 

Extrait de boeuf : 11g/l 

Digestion enzymatique de gélatine : 34.5g/l 

Esculine : 1.0g/l 

Sulfate de manganèse : 0.05g/l 

Bile de boeuf : 2.0g/l 

Citrate d’ammonium ferrique : 0.5g/l 

Gélose : 15.0g/l 

Ph : 7,1 

Milieu différentiel 

et sélectif permet 

la croissance des 

Enterococcus et 

Streptococcus de 

groupe D  

Gélose Mueller-Hinton 

Hydrolysat acide de caséine (peptone) 17,5 g 

Extrait de viande 2,0 g 

Amidon 1,5 g 

Calcium 20 à 25 mg 

Magnésium 10 à 12,5 mg 

Agar 15,0 g 

pH = 7,4 +/- 0,2 

Milieu standardisé 

recommandé pour 

l’étude de la 

sensibilité aux 

antibiotiques des 

bactéries 

 

 

 

 

      Gélose nutritive 

Peptone de gélatine : 5.0 g/l 

Extrait de boeuf: 3.0 g/l 

Agar bactériologique : 15.0 g/l 

pH neutre de 6.8 ± 0.2. 

Milieu non 

sélectif permettant 

la culture de 

plusieurs germes 

n’ayant pas 

d’exigences 

particulières 
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                                          Annexe IV 

Coloration de gram: Réalisé par prélèvement d’une colonie bien isolée et l’incorporer dans une goutte 

d’eau physiologique stérile, faire sécher la lame dans la flamme du bec bunsen puis la recouvrir des 

colorants : violet de gentiane (1 min), lugol (1 min), alcool (5 secs), et la fuschine (1 min), en respectant le 

lavage à l’eau distillée entre chaque étape de coloration. L’observation sous microscope optique au 

grossissement 10x100 est faite à l’aide de l’huile à immersion. 

Observation microscopique : Coloration des bactéries gram+ en violet, et gram- en rose 

                                                       Annexe V 

                              Galeries API20E et exemple de lecture. 

 

                                              

 

 

 

 

                                         Galerie API 20E : Klebsiella pneumoniae. 

                                         

                     Tableau de lecture la galerie miniaturisée API 20E. 
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                                  Annexe VI 

              Les résultats de colonies obtenues sur les différents milieux. 
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C/ Sur gélose EMB                                     D/ Sur gélose BEA 
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                                               Annexe VII 

                Exemple de résultats d’antibiogramme 

                                                                

 

 

 

 

 

Pseudomonas aeruginosa  

 

 

 

 

 

 

 

 

E. coli 

 

 

 

 

 

 



 

 

Résumé 

Le cancer colorectal est l'un des cancers les plus répandus dans le monde, avec une incidence 

en augmentation continue ces dernières années. De nombreuses recherches ont démontré que 

le microbiome intestinal joue un rôle crucial en tant que facteur environnemental influençant 

le risque de développer ce type de cancer.notre étude a mené une analyse épidémiologique en 

collectant des données et en identifiant les souches bactériennes du microbiote intestinal des 

patients atteints de cancer colorectal. L'objectif était d'examiner la relation entre ces souches 

et le développement de la maladie, ainsi que leur résistance à certains antibiotiques.cette 

recherche, réalisée auprès des patients de l'EPH d'Amizour, a révélé que le cancer colorectal 

est plus fréquent chez les hommes que chez les femmes, et que les personnes âgées de 50 à 70 

ans sont les plus touchées. la localisation de la maladie varie, avec une prédominance dans le 

rectum. L'analyse microbiologique a montré une diversité de souches bactériennes chez les 

neuf patients étudiés, telles que E. coli, K. pneumoniae, K. oxytoca et Pseudomonas 

aeruginosa.ces résultats indiquent que chaque patient possède une flore intestinale unique. 

 Mots clés: Cancer colorectal, microbiote intestinal, dysbiose, identification.                                     

 

                                                            Abstract 

Colorectal cancer is one of the most widespread cancers in the world, with its incidence 

continuously increasing in recent years. Numerous studies have demonstrated that the gut 

microbiome plays a crucial role as an environmental factor influencing the risk of developing 

this type of cancer.our study conducted an epidemiological analysis by collecting data and 

identifying bacterial strains in the gut microbiota of patients with colorectal cancer. The aim 

was to examine the relationship between these strains and the development of the disease, as 

well as their resistance to certain antibiotics.this research, conducted with patients from EPH 

Amizour, revealed that colorectal cancer is more frequent in men than in women, and that 

people aged 50 to 70 are the most affected. The location of the disease varies, with a 

predominance in the rectum. Microbiological analysis showed a diversity of bacterial strains 

among the nine patients studied, such as E. coli, K. pneumoniae, K. oxytoca, and 

Pseudomonas aeruginosa.these results indicate that each patient has a unique gut flora. 

Key words: Colorectal cancer, intestinal microbiota, dysbiosis, identification. 
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