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Introduction

En 2004, le groupe a risque ¢élevé de cancer colorectal (CCR)
concernait les sujets atteints de maladie inflammatoire chro-
nique intestinale (MICI) et ceux aux antécédents personnels
ou familiaux de néoplasie colorectale. En dehors des rares
prédispositions génétiques, les autres sujets étaient classés
dans la catégorie a risque « moyen » de CCR. Ces deux
situations ont progressivement fait I’objet de recommanda-
tions et d’un suivi trés spécifique [1-3]. Il reste cependant
plusieurs situations ou le risque de CCR est augment¢ et qui
doivent étre précisées par rapport aux anciennes recomman-
dations de 2004 [4].

Recommandations actuelles

Ne sont pas considérés ici les patients ayant des antécédents
personnels de CCR qui font 1’objet d’une surveillance spé-
cifique, ceux porteurs d’une colite inflammatoire ainsi que
les patients avec antécédents personnels de polypes (qu’il
s’agisse de polyadénomes, de polypes hyperplasiques ou
de polypes festonnés) pour lesquels les recommandations
ont été actualisées en 2013 [1]. Les individus naifs a risque
élevé de CCR devant bénéficier d’une coloscopie initiale
sont actuellement ceux ayant des antécédents familiaux de
carcinome ou d’adénome rectocolique, mais le risque est
hétérogéne chez les autres sujets dits a risque moyen.
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Recommandations francaises

Depuis 2007, les données concernant 1’augmentation du
risque de CCR et d’adénome « avancé » chez les parents
au premier degré de personnes atteintes de CCR ou d’adé-
nome ont été confirmées et enrichies, sans déboucher sur des
modifications majeures du dépistage actuellement proposé.
Les enquétes diligentées par la SFED « deux jours ou une
semaine en endoscopie digestive » montrent que 20 % des
coloscopies sont réalisées chaque année en France pour cette
indication.

Les recommandations frangaises de 2004 [4] conseillent
une coloscopie de dépistage : en cas d’antécédent familial de
CCR, soit un cas au premier degré avant 60 ans, soit plu-
sieurs cas au premier degré quel que soit I’dge. En cas d’an-
técédent familial de CCR chez un apparenté au premier
degré apres 60 ans, le risque est supérieur a celui de la popu-
lation générale, mais aucune recommandation claire n’est
formulée. En cas d’antécédent familial au deuxiéme degré
(grands-parents, oncles et tantes), les données insuffisantes
de la littérature ne permettent pas de conclure sur les moda-
lités de détection ou de surveillance. Une coloscopie de
détection est également recommandée en cas d’antécédent
familial au premier degré d’adénome colique avant 60 ans.
Dans tous les cas, la surveillance doit débuter a 1’age de
45 ans ou cinq ans avant 1’age du diagnostic du cancer ou
de I’adénome chez le cas index.

Ces recommandations sont toujours d’actualité en 2013
avec un age limite pour le cas index porté de 60 a 65 ans
[5]. Elles laissent sans réponse claire la situation des person-
nes ayant soit des antécédents de CCR ou de polyadénomes
aprés 60/65 ans et celles ayant un ou plusieurs antécédents
de CCR au deuxiéme degré. En cas d’antécédents au premier
degré, le risque n’est pas individualisé et quantifié¢ en fonc-
tion du nombre de cas dans la famille.

Les patients atteints d’acromégalie sont aussi a risque
¢élevé de CCR et doivent bénéficier d’une coloscopie de
détection dés le diagnostic établi. La surveillance ultérieure
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dépend du résultat de la premiére coloscopie ; en cas de néo-
plasie, elle est identique a celle de la population a risque
¢élevé de CCR sans acromégalie.

Recommandations américaines

Les premiéres recommandations américaines ont été établies
en 1997 [6], validées la méme année par I’ American Cancer
Society (ACS), elles ont été actualisées cing ans aprés par
I’ American Gastroenterological Association et I’'US Multi-
society Task Force [7] puis en 2008 [8]. L’ American College
of Gastroenterology a publi¢ ses propres recommandations
en 2000 [9], actualisées en 2008 [10].

Ces recommandations sont fondées sur les niveaux de
risque observés chez les apparentés de CCR. Les antécédents
familiaux de CCR et d’adénome augmentent le risque d’étre
atteint d’un CCR. Le risque de CCR est plus important chez
les apparentés d’une personne atteinte de cancer du colon
(risque relatif [RR] a 2,4) que de cancer du rectum (RR a
1,9). Le risque familial de CCR varie considérablement
selon le degré de parenté, le nombre de patients atteints et
I’age de survenue [11].

Les recommandations américaines sont trés proches des
recommandations frangaises, notamment en cas d’antécé-
dents familiaux de CCR au premier degré avant 60 ans. En
cas d’antécédent aprés 60 ans ou d’antécédents multiples au
deuxiéme degré, la stratégie rejoint celle des individus a
risque moyen, mais avec un primodépistage des 40 ans. En
cas d’antécédent unique au deuxiéme ou troisieme degré
(cousin germain), la stratégie est celle de la population a
risque moyen. Les recommandations américaines les plus
récentes [12] proposent une coloscopie en cas d’antécédents
de CCR chez un apparent¢ au premier mais aussi au
deuxiéme degré et a partir de 50 ans en cas d’antécédent
familial au premier degré d’adénome avancé.

En raison d’un risque accru de CCR chez les femmes
ayant un antécédent de cancer de I’endometre (en dehors
de tout syndrome HNPCC), le National Comprehensive
Cancer Network (NCCN) recommande une coloscopie lors
du diagnostic puis tous les cinq ans ensuite si elle est nor-
male [13], mais ces recommandations sont peu suivies [14].
Les données sont plus discordantes pour les autres cancers
gynécologiques, notamment le cancer du sein et celui de
I’ovaire pour lesquels il ne semble pas exister de recomman-
dation claire.

Recommandations australiennes [15]

La limite pour les antécédents familiaux de CCR est fixée a
55 ans ; lorsque le cas index est supérieur, le risque rejoint
celui de la population standard. La classification repose sur
trois catégories ; la catégorie 2 « a risque modérément élevé »
correspond aux individus ayant soit un antécédent familial

au premier degré de CCR avant 55 ans, soit deux antécédents
au premier degré (ou un au premier degré et un au deuxieme
degré du méme coté, maternel ou paternel) quel que soit
I’age.

Facteurs de risque par antécédents familiaux
de néoplasie rectocolique

Evidence based medicine

Ces attitudes sont discutées du fait de récentes méta-analyses
[16-21] ou d’études en population [22,23] qui ont défini ce
risque en fonction de la mosaique d’antécédents familiaux
au premier ou deuxiéme degré ou de la nature de 1’antécé-
dent (CCR ou adénome). Ainsi, en cas d’antécédent de CCR,
le risque est multiplié par 2 quel que soit I’dge du cas index
unique au premier degré ou multiple aux autres degrés. Les
résultats montrent également que le risque de CCR est mul-
tipli¢ par 2 quel que soit ’age de survenue (avant ou apres
60 ans) lorsque D’antécédent d’adénome ou d’adénome
avancé est au premier degré. Le risque d’adénome est multi-
plié par 1,5 a 2 en cas d’antécédent de CCR au premier
degré, alors que le risque d’adénome avancé ou de CCR
est multiplié par 1,5 lorsque ’antécédent d’adénome est au
premier degré (Tableau 1).

L’acceptabilité et la participation au dépistage des
apparentés au premier degré est multipliée par 2 [24-26]
par rapport aux sujets sans facteur de risque, mais elle varie
selon les études : 28 % [27], 55 % [28] ou 66 % [29] & 69 %
[30] des apparentés a un sujet atteint de CCR acceptaient un
dépistage par coloscopie. L’adhésion au dépistage ne dépend
pas de I’examen dépistage propos¢, car dans une méta-
analyse récente [31], ce taux d’acceptabilité était de 25 %
(IC 95 % : 12-38) pour un test fécal et de 40 % (IC 95 % :
26-54) pour une coloscopie.

Le rythme de surveillance en cas d’antécédent familial
de néoplasie colorectale est actuellement quinquennal en
I’absence d’adénome [1] mais a été adopté par analogie avec
les autres indications de surveillance. Cependant, 1’indica-
tion de coloscopie pour antécédent familial de CCR ou
d’adénome avancé n’est jamais isolée chez un sujet avec
polypectomie pour adénome comme un facteur de risque
indépendant de récidive des adénomes [32] ou de CCR
d’intervalle [33]. Depuis, nous disposons de données sus-
ceptibles de modifier ce rythme, car des études ont montré
que la coloscopie était protectrice pendant dix ans sous
réserve d’un examen de bonne qualité. En particulier, les
études de Brenner et al., transversales [34,35] sur des don-
nées d’interrogatoire et cas-témoins sur des analyses de
compte rendu médical [36], toutes les trois réalisées en popu-
lation générale, montrent que la protection conférée par la
coloscopie pendant dix ans est forte pour le colon gauche
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Tableau 1 FEtude du risque de cancer colorectal (CCR) ou d’adénome (ACR) en cas d’antécédent familial de CCR ou d’ACR.

Auteurs [réf] Type d’étude

Facteur de risque analysé

Risque relatif de CCR ou d’ACR
(IC 95 %)

Wilschut et al. [18]
Baglietto et al. [16]

CCR au 1°" degré
CCR au 1° degré
CCR > 1 apparenté

Me¢éta-analyse
Meéta-analyse

Butterworth et al. ~ Méta-analyse ~ CCR 1 degré
[17] CCR >2 x 1" degré
CCR 2° degré
CCR > 1 apparenté
Johns et Houlston =~ Méta-analyse ~ CCR 1 degré
[20] ACR 1 degré
Tuohy et al. [23] Etude ACR au 2° degré

Risque chez un apparenté d’un cas index de CCR

Risque d’ACR 1,7 (1,4-3,5)
Risque de CCR 2,26 (1,86-2,73)
Risque de CCR 2,15 (1,74-2,65)
Risque de CCR 2,81 (2,05-3,85)
Risque de CCR 2,24 (2,06-2,43)
Risque de CCR 3,97 (2,60-6,006)
Risque de CCR 1,73 (1,02-2,94)
Risque de CCR 1,75 (1,44-2,12)
Risque de CCR 2,25 (2,0-2,53)
Risque de CCR 1,99 (1,55-2,55)
Risque de CCR 1,35 (1,25-1,46)

en population

Etude
de cohorte

Taylor et al. [22]

Wilschut et al. [18]
Tuohy et al. [23]

M¢éta-analyse
Etude
en population

ACR au 2° degré

ACR avancé au 1°" degré

CCR 1°" degré

1 CCR 2° degré, 2 CCR 3° degré
2 CCR 2° degré

CCR au 1°" degré

ACR au 1°" degré

ACR au 2° degré

Risque de CCR 1,15 (1,07-1,23)
Risque de CCR 1,68 (1,29-2,18)
Risque de CCR 2,05 (1,96-2,14)
Risque de CCR 1,33 (1,13-1,55)
Risque de CCR 1,20 (1,05-1,38)
Risque de ACR 1,7 (1,4-3,5)

Risque de ACR 1,33 (1,26-1,40)
Risque de ACR 1,09 (1,05-1,20)

ACR au 3° degré

ACR avancé au 1° degré

Risque de ACR 1,09 (1,06-1,12)
Risque de ACR avancé 1,65 (1,28—
2,14)

(70 a 90 %) mais également pour le colon droit (78 %) en
particulier aprés coloscopie négative [37].

Au total, le facteur familial est responsable d’une aug-
mentation significative du risque de CCR (RR a 2) en cas
d’antécédent familial au premier degré de CCR quel que soit
I’age de survenue et en cas d’antécédent aux autres degrés
mais multiple de CCR. Le risque d’adénome est significatif
mais plus faible (RR a 1,5) en cas d’antécédent familial au
premier degré d’adénome.

Facteurs de risque « environnementaux »

De nombreux facteurs de risque ont été étudiés depuis dix
ans et ont fait I’objet de plusieurs méta-analyses qui permet-
tent de mieux profiler ces sujets a risque élevé. Parmi les
94 méta-analyses [38—132] publiées entre 2004 et 2013, les
facteurs de risque significatifs sont :

® J’4ge dans les deux sexes est un facteur de risque de CCR
et de néoplasie avancée ;

® P’obésité, facteur de risque de CCR plus marqué chez
I’homme que chez la femme, qui augmente également le
risque d’ACR avecun RR de 1,2 et 1,4 ;

I!avoisier

le diabéte augmente le risque de CCR plus nettement chez
I’homme que chez la femme, alors que son traitement, par-
ticulierement par la metformine, diminue ce risque ;

le tabagisme présent ou passé augmente le risque de CCR
comme celui d’ACR, surtout pour les gros fumeurs
(> 20 paquets-année) ;

I’infection par Helicobacter pylori est associée a une
augmentation du risque de CCR et d’ACR, mais le lien
entre les adénomes proximaux et les souches CAG positif
peut expliquer certaines différences de résultats ;

la diététique impacte ce risque avec une diminution du
risque de CCR chez les consommateurs de fruits et légu-
mes et dans une moindre mesure chez les forts consom-
mateurs de café ou de produits laitiers, alors que ce risque
augmente significativement mais faiblement chez les
consommateurs de viande rouge ou grillée ; les autres ali-
ments étudiés dans ces méta-analyses (magnésium, acide
gras n-3, folate, vitamine B6, antioxydant et béta-
caroténe) n’ont pas d’impact sur le risque de CCR ou
d’ACR. Ces facteurs diététiques ne peuvent toutefois
pas servir de critéres de sélection pour définir des popula-
tions devant faire 1’objet d’un dépistage ;

certains traitements médicamenteux ont un impact sur
le risque de CCR [121-132], mais en dehors de résultats
contradictoires pour I’insulinothérapie, les traitements par
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biphosphonates, statines, aspirine ou estroprogestatifs
sont décrits comme significativement mais modérément
(x0,8 2 0,9) protecteurs.

Au total, les facteurs environnementaux sont responsa-
bles d’une augmentation significative mais modérée du
risque de CCR (RR entre 1,2 et 1,8) ; les résultats sont résu-
més dans le Tableau 2.

Appréciation du risque individuel : description
et utilisation de scores de risque

Le risque de cancer ou d’adénome colorectal doit étre indi-
vidualisé et ne peut étre simplement classé en trois catégories
dites a risque moyen, élevé ou tres élevé (Fig. 1), mais doit
faire 1’objet d’une appréciation individuelle « sur mesure »

Tableau 2 Résumé des méta-analyses du risque relatif de cancer (CCR) ou d’adénome colorectal (ACR) selon les différents facteurs.

Facteur de risque = Nombre Meéta-analyse significative

Méta-analyse non

Commentaires

Traitement 6
du diabéte et CCR

5 (0,97 4 0,80)

Traitement 1 1 (0,63)

du diabéte et ACR

Tabagisme et CCR 4 4(1,3a1,0)
Tabagisme et ACR 0 1(1,52a1,8)
Helicobacter pylori 3 3(1,4a1,5)
et CCR

Helicobacter pylori 1 1 (1,6)

et ACR

Diététique et CCR 35 15 produit laitier (0,8), café

(0,8), fibre et crucifere (0,8),
fruit ou légumes (0,8 a 0,9),
viandes rouges chez ’homme
(1,2), calcium (0,9), poisson
(0,9), Alcool (1,3 2 1,5)

2 pour sélénium (0,7)

et les céréales de blé (0,91)

Diététique et ACR 6

Traitement et CCR 12 11 dont 1 insuline (1,6),
2 statines (0,9),

2 estroprogestatifs (0,8),
1 aspirine (0,75),

5 biphosphonates (0,7)

1 (augmentation du risque
de 61 %
pour I’insulinothérapie

20 (pour magnésium, café,
thé, acide gras n-, soja,
folate, vitamine B6,
méthinine, béta-caroténe
ou antioxydant, persil-ail,
nombre de repas)

4 (pour magnésium, viande
blanche ou volaille, folates
et béta-caroténe)

1 (inhibiteurs de la pompe
a protons)

(RR) significative (RR)

Obésité et CCR 10 8(1,2a1,9) 2 (1 borderline) Effet dose-réponse pour I'IMC
(de +18 a +41 %), moins
d’hétérogénéité pour le tour
de taille ou le rapport taille/hanche,
5 unités d’IMC =+12 a 30 %
de risque

Obésité et ACR 4 4(1,2a1,5) 0 5 unités d’IMC =+19 a 47 %
de risque

Diabéte et CCR 8 8(1,3a1,5) 1 (1 borderline) Augmentation du RR chez ’homme
et la femme pour le colon
et le rectum

Diabéte et ACR 0 0 0

RR diminué et significatif

pour 2 méta-analyses

pour la metformine,

et hétérogénéité pour 1’insuline
RR diminué et significatif

pour les utilisateurs de metformine
Lien significatif plus marqué

chez I’homme que chez la femme
Effet dose-réponse

Pas d’hétérogénéité

Faible effet protecteur en général
et facteur favorisant pour 1’alcool

Une méta-analyse protectrice
et significative pour le sélénium

Eavoisier




272

Acta Endosc. (2014) 44:268-278

au mieux a I’aide de scores validés. Ceux-ci ont été définis et
évalués dans des études [133—-141] en population dont
huit [134—-141] avec une cohorte de construction et une
deuxiéme cohorte de validation du score. Ils ont permis
d’établir un score corrélé au risque d’adénome ou de néopla-
sie avancée. Selon le score, 6 a 9 variables étaient prises en
considération parmi les critéres suivants ; age (4049 ans =
0, 50-54 ans = 1, 55-59 ans = 2, 60—66 ans = 3), antécédent
familial (aucun=0, CCR au premier degré>60 ans=1,
CCR au premier degré < 60 ans =2, 2 ATCD CCR au pre-
mier degré =2), sexe (femme = 0, homme = 2), tabagisme
(aucun=0,<10 paquets-année =0, 10-19 paquets-
année = 1, > 20 paquets-année =2), IMC (< 25=0, 25—
29 =0,>30=1 si homme, 0 si femme), diabéte (non =0,
oui = 1), consommation légume vert (régulier = 0, occasion-
nel = 1), consommation d’aliment frit (occasionnel =0,
régulier = 1), consommation de viande blanche, poisson ou
volaille (occasionnel =1, régulier =0), consommation
d’alcool (régulier = 1, occasionnel =0), consommation de
viande rouge (régulier = 2, occasionnel = 0), consommation
d’AINS, et antécédent de coloscopie, antécédent personnel
de polype.

Ces scores ont été établis et validés de fagon suivante :

® dans la premiére étude de 2006, les deux cohortes de
construction et de validation incluaient respectivement
1 512 et 1 493 sujets [134]. Le score était établi par un
point entre 0 et 3 attribué pour trois variables. Le risque de
néoplasie avancée (carcinome ou adénome avancg) variait
de a2,5a6,9 % si le score dans la cohorte de validation
était entre 0 et 3 ou variait de 3,9 4 9,7 % (Tableau 3) si le
score étaitde 4a 6 ;

® dans la deuxiéme étude de 2007, il n’existait qu'une seule
cohorte pour la construction du score, et le pourcentage

Pourcentage de
néoplasie avancée

» 7
o /
20 /.-/ —

10 J — = =
0 T T
Risque Risque Risque
Moyen Eleve Trés élevé

Fig. 1 Risque de néoplasie avancée dans les groupes dits a risque
moyen ou ¢levé de CCR
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estimé était comparé a celui observé dans le méme
groupe ; cependant, la cohorte n’incluait que des hom-
mes, et c’est le risque uniquement de CCR qui était
déterminé [135] ;

dans I’étude japonaise, les deux cohortes de construction
et de validation incluaient respectivement 28 115 et
18 256 sujets. Cependant, la cohorte n’incluait que des
hommes, et c’est le risque uniquement de CCR qui était
déterminé [136] ;

dans 1’étude de I’Asie-Pacifique, les deux cohortes de
construction et de validation incluaient respective-
ment 860 et 1 892 sujets [137]. Le score était établi
par un point entre 0 et 3 attribué pour quatre variables.
Le risque de néoplasie avancée variait de 0 a 6,8 % si
le score dans la cohorte de validation était entre 0 et
3 ou variait de 7 a 20 % (Tableau 3) si le score était de
4a7;

dans I’étude européenne réalisée en Allemagne, les deux
cohortes étaient de 7 891 et 3 519 sujets [138]. Ce score
était établi par un coefficient attribué pour neuf varia-
bles et non modélisé. Le risque de néoplasie avancée
variait de 4,9 a 18,9 % si le score dans la cohorte de
validation était entre inférieur a 355 et supérieur a 525
(score non modélisé). Cependant, les patients n’étaient
pas tous naifs de coloscopie, et dans les deux cohortes,
20 % des sujets avaient des antécédents de coloscopie.
En outre, 14 % des sujets des deux cohortes avaient un
ou plusieurs antécédents familiaux de CCR ;

dans I’étude européenne réalisée en Pologne, les deux
cohortes étaient de 17 979 et 17 939 sujets [139]. Ce
score était établi par un point entre 0 et 3 attribué pour
six variables. Le risque de néoplasie avancée variait de
1,3 a 4,6 % si le score dans la cohorte de validation
était entre 0 et 3 ou variait de 6,1 a 19,1 % (Tableau
2) si le score était de 3 a 8. Cependant, 19 % des sujets
des deux cohortes avaient un ou plusieurs antécédents
familiaux de CCR ;

dans 1’étude chinoise de Shanghai, les deux cohortes
étaient de 5 229 et 2 312 sujets [140]. Ce score était établi
par un point entre 0 et 3 attribué pour huit variables. Le
risque de néoplasie avancée était égal a 2,6 et 10 % si le
score dans la cohorte de validation était respectivement
entre 0 et 3 ou supérieur a 3. Aucun sujet n’avait d’anté-
cédent familial de CCR ou personnel de coloscopie de
moins de cing ans ;

dans 1’étude chinoise de Hong Kong, les deux cohortes
étaient de 5 220 et 3 220 sujets [141]. Ce score était établi
par un point entre 0 et 3 attribué pour six variables. Le
risque de néoplasie avancée variait de 2,8 a 4,5 % si le
score dans la cohorte de validation était entre 0 et 3 ou
variait de 6,3 a 33 % si le score était de 3 a 6. Cependant,
14 % des sujets des deux cohortes avaient un ou plusieurs
antécédents familiaux de CCR.
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La qualité et la pertinence des scores ont été tres récem-
ment discutées [142,143], et nous pouvons conclure que :

® e score idéal est établi a partir d’une premiére cohorte et
validé dans une seconde cohorte ;

® le score idéal est établi dans deux cohortes de sujets a
risque moyen des deux sexes représentant le sex-ratio de
la population générale excluant les scores établis dans des
populations unisexes ;

® le score idéal est établi dans deux cohortes de sujets a
risque moyen sans antécédent familial, ceux-ci relevant
d’une stratégie spécifique, mais on peut également accep-
ter le postulat inverse a condition d’utiliser un score qui
intégre cette variable ;

® le score idéal doit intégrer les facteurs environnementaux,
en particulier le tabagisme, la consommation d’alcool et la
diététique ;

® le score détermine le risque de néoplasie avancée (adé-
nome et carcinome) accessible au traitement endosco-
pique et non pas simplement celui de CCR.

Au total, ces résultats (Tableau 3) montrent que le risque
individuel de néoplasie avancée est supérieur a 5 % en cas de
score de risque supérieur ou égal a 4 pour les scores modé-
lisés. Dans les autres cas, chez les sujets avec un score infé-
rieur ou égal a 3, le risque de néoplasie est tres faible.

Conclusion

Les facteurs de risque environnementaux sont nombreux et
ont été pour beaucoup confirmés par des méta-analyses avec
un risque augmenté de fagon significative mais modérée (RR
entre 1,2 et 1,8) ; ces facteurs doivent étre considérés pour
individualiser le risque de CCR et la méthode de dépistage
utilisée, en particulier la coloscopie de prévention. Faut-il
également faire une coloscopie a tout apparenté au premier
degré d’un sujet atteint de CCR ou d’adénome quel que soit
I’age de survenue ? L’augmentation du risque est prouvée et
significative, mais certes moindre que celle conférée par un
antécédent de CCR avant 60 ans. Pour autant, les opposants
d’un tel dépistage confondent dans leur argumentaire la fai-
sabilité et le colit en sachant que cette discussion n’existe pas
dans les pays ou le dépistage ou la prévention par coloscopie
une ou deux fois entre 50 et 80 ans est une stratégie option-
nelle. Enfin, qui peut juger si un risque multiplié par 3 ou
4 nécessite plus de prévention qu’un risque multiplié par 1,5
a 2. Ces éléments et certainement des variables confondantes
plaident pour une évaluation individualisée et « scorée » du
risque de néoplasie colorectale. Il est donc souhaitable de
réviser et de redéfinir le groupe a risque élevé de CCR qui
en France doit bénéficier d’une coloscopie de dépistage de
premicre ligne.

Tableau 3 Niveau de risque INDIVIDUEL de néoplasie colorectale ou de cancer colorectal (CCR).
Score ()*  Risque Risque Risque Risque Risque Risque Risque Risque
de néoplasie de CCR (%) de CCR (%) de néoplasie de néoplasie de néoplasie de néoplasie de néoplasie
avancée (%) Driver et al. Ma et al. avancée (%) avancée (%) avancée (%) avancée (%) avancée (%)
Lin et al. [135] [136] Yeoh et al. Tao et al. Kaminski Cai et al. Wong et al.
[134] [137] [138] et al. [139] [140] [141]
0(<355) 3 1 0,3 0 4,9 1,32 0,8 3.8
1(355< 3 1 0,5 0,3 9,2 4,21 0,6 3.8
x <409)
2 (409<x 3 1 0,7 1,5 10,1 4,57 2,6 3.8
<471)
3(472x< 3 1 0,9 6,8 14,6 6,14 3,7 9
525)
4 (>526) 6 3 1,3 7,0 18,9 7,74 33 9
5 6 3 1,8 8,9 Non 11,27 8,4 9
applicable
6 6 3 2,4 20,0 Non 13,66 11,7 9
applicable
>17 Non Non 7,4 Non Non 19,12 18,2 Non
applicable applicable applicable applicable applicable
? Score allemand, les scores polonais, chinois et de Hong Kong sont modélisés alors que celui allemand est directement issu
de la régression logistique.
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En pratique, une coloscopie de prévention et de
dépistage de premiére intention pourrait étre proposée

en cas :

o d’antécédent familial de CCR :

— antécédent(s) unique ou multiples au premier degré
quel que soit I’age ;

— antécédents multiples au deuxieme ou troisiéme degré
quels que soient les dges de survenue ;

o d’antécédent familial d’adénome :

— antécédent(s) unique ou multiples au premier degré
quels que soient les dges de survenue ;

® de risque individuel de néoplasie avancée supérieur a

5%:

— les trois scores candidats (polonais, chinois et de Hong
Kong) procurent tous des conclusions identiques avec
un risque de néoplasie avancée entre 5 et 10 % pour un

score supérieur ou égal a 4 et de plus de 10 % pour un

score supérieur ou égal a 5 (Fig. 2).

11 apparait nécessaire de modifier le paradigme du classe-
ment des catégories a risque de CCR et le délai de surveil-
lance. L’intégration de scores dans I’évaluation du risque
semble préférable, car dans la vie quotidienne, les facteurs
environnementaux interviennent chez des sujets jusqu’alors
étiquetés a risque moyen de CCR. Les trois scores candidats
procurent tous des conclusions identiques avec un risque de
néoplasies avancées entre 5 et 10 % pour un score supérieur
ou égal a 4 et de plus de 10 % pour un score supérieur ou
égal a 5 (Fig. 2). Dans les autres cas, avec un score inférieur
ou égal a 3 ne relevant pas par ailleurs d’une surveillance
spécifique (suivi apres polypectomie, maladie inflammatoire
chronique de I’intestin), un retour au dépistage organisé (pré-

sent ou a venir) peut étre proposé.

Liens d’intéréts : D. Heresbach et P. Pienkowski déclarent

ne pas avoir de conflit d’intérét.

Pourcentage de méoplasie

avancée ou de CCR

23
20 A
A
10 ///
5 = ‘
/ — -
i 2 3 6 7 8
— Llin  —Ma Yeoh Tao — Kaminski — Cai —— Wong

Fig. 2 Risque de néoplasie avancée ou de CCR selon le score indi-

viduel dans le groupe dit a risque moyen de CCR
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