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Résumé
Introduction: L’incidence du cancer colorectal (CCR) à début précoce, défini par une survenue avant 50 ans, est en nette augmentation. Si les 
syndromes génétiques en expliquent une minorité des cas, la majorité sont sporadiques, résultant d’une interaction entre facteurs génétiques et 
environnementaux. L’objectif de notre étude était d’identifier les particularités épidémiologiques et cliniques du CCR à début précoce.
Méthodes: Étude monocentrique, rétrospective et comparative, menée sur sept ans, incluant 180 patients atteints de CCR, répartis en <50 ans (G1) 
et ≥50 ans (G2). Les données cliniques, tumorales et thérapeutiques ont été comparées.
Résultats: Le G1 représentait 26,1 % des patients. Aucune différence significative n’a été observée concernant le sex-ratio, le tabagisme, la 
consommation d’alcool, l’obésité ou les antécédents familiaux de cancer. Cliniquement, les troubles du transit et l’altération de l’état général 
étaient fréquents dans les deux groupes, mais la diarrhée (p = 0,015) et les rectorragies (p = 0,026) prédominaient en G1. La localisation rectale 
était plus fréquente en G1 (p < 0,001). Histologiquement, le CCR précoce était plus souvent peu différencié, avec une atteinte ganglionnaire et un 
diagnostic à un stade avancé, bien que sans différence significative. Un traitement curatif était plus fréquemment proposé en G1, sans différence 
statistiquement significative.
Conclusion: Le CCR à début précoce représentait plus d'un quart des cas de CCR dans notre étude. Dans cette population, la localisation rectale 
était prédominante, et le diagnostic était souvent posé à un stade avancé de la maladie.
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 AbstRAct
Introduction: The incidence of early-onset colorectal cancer (EO-CRC), defined as occurring before 50 years, is rising significantly. While genetic 
syndromes account for a minority of cases, the majority are sporadic and influenced by both genetic and environmental factors. This study aimed 
to identify the epidemiological and clinical characteristics of EO-CRC.
Methods: We conducted a single-center, retrospective, comparative study over seven years, including all patients diagnosed with colorectal cancer 
(CRC). Patients were classified into two groups: <50 years (G1) and ≥50 years (G2). Clinical data, tumor characteristics, and treatment strategies 
were compared.
Results: Among 180 patients, 26.1% were under 50 years (G1). No significant differences were observed in sex ratio, smoking, alcohol consumption, 
obesity, or family history of cancer. Both groups presented with bowel transit disorders and general health deterioration, but diarrhea (p = 0.015) 
and rectal bleeding (p = 0.026) were more frequent in G1. Rectal localization was significantly more common in G1 (p < 0.001). Histologically, 
EO-CRC was more often poorly differentiated, exhibited greater lymph node involvement, and was diagnosed at more advanced stages, though 
differences were not statistically significant. A curative approach was more frequently proposed in younger patients, without significant difference.
Conclusion: EO-CRC represented over one-quarter of CRC cases in our cohort. It was predominantly rectal and frequently diagnosed at an advanced 
stage. These findings highlight the need for increased awareness, early diagnosis, and tailored management strategies for younger patients.
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INTRODUCTION

Le cancer colorectal (CCR), premier cancer digestif (1), 
constitue un véritable problème de santé publique du 
fait de sa fréquence et sa gravité (2). Ainsi, il représente 
le troisième cancer dans le monde, avec une incidence 
mondiale estimée à 1,8 millions nouveaux cas par an. En 
termes de mortalité par cancer, il occupe la deuxième 
place (2).
L’incidence du CCR augmente de manière significative 
après la cinquième décennie et continue d'augmenter 
avec l'âge (3). Toutefois, 10% des nouveaux cas de CCR 
surviennent avant l’âge de 50 ans (4,5), définissant ainsi 
le CCR à début précoce (6,7). En effet, l’incidence du CCR 
a diminué dans la population âgée de plus de 50 ans et 
a augmenté d’environ 47% pour les personnes âgées 
entre 20 et 49 ans entre 1975 et 2015 (8). L’augmentation 
de l’incidence du CCR à début précoce a été observée 
à l'échelle mondiale, tant chez les femmes que chez 
les hommes (9–11). Ceci est lié principalement au 
changement du mode de vie (12).
Le CCR résulte d’une interaction complexe entre des 
facteurs de risque (FDR) individuels, génétiques et 
environnementaux. Ces FDR peuvent être classés en 
facteurs modifiables et facteurs non modifiables (6,13–
15). Ces derniers sont représentés par l’âge supérieur à 50 
ans (16), le genre masculin (6), un antécédent personnel 
et/ou familial d’adénome ou de CCR (17), les maladies 
inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) (18,19) 
et les syndromes génétiques notamment le syndrome 
de Lynch et la polypose adénomateuse familiale (PAF) 
(20). Les facteurs modifiables sont liés essentiellement 
au mode de vie tel que la sédentarité (21), le surpoids et 
l’obésité (22–24), le diabète (25,26), le tabagisme (27), 
la consommation d’alcool (28), de viandes rouges et de 
charcuterie (29,30).
Dans les CCR à début précoce, les syndromes génétiques 
et héréditaires sont responsables de la minorité des cas, la 
majorité des patients ont en réalité une forme sporadique 
de la maladie néoplasique (31) avec l’implication de 
facteurs génétiques et environnementaux (32).
Dans notre pays, nous ne disposons pas de données 
épidémiologiques précises. Dans ce contexte nous nous 
sommes intéressés à mener cette étude ayant pour 
objectif d’identifier les particularités épidémiologiques 
et cliniques du CCR à début précoce.

METHODES

Nous avons mené une étude rétrospective comparative 
incluant les patients admis dans notre service d’Hépato-
Gastroentérologie « B » de l’Hôpital La Rabta pour un CCR 
sur une période de sept ans allant de janvier 2018 jusqu’à 
juillet 2024. 
Les patients étaient repartis en deux groupes : groupe 1 
(G1) : patients âgés de moins de 50 ans et groupe 2 (G2) 
: patients âgés de 50 ans ou plus. Les groupes étaient par 
la suite comparés.
Nous avons inclus dans notre étude tous les patients qui 
ont été diagnostiqué d’un cancer colique et/ou rectal 

prouvé par l’histologie au niveau du site primitif ou d’une 
localisation métastatique. Nous n’avons pas inclus les 
patients atteints d’une maladie inflammatoire chronique 
de l’intestin (MICI), ceux perdus de vue, ou ceux dont les 
dossiers étaient incomplets.

Recueil des données

Pour chaque patient, nous avons recueilli :
Données cliniques générales

-  Age au moment du diagnostic du CCR
-  Genre
- Les comorbidités : diabète, hypertension artérielle 
(HTA), dyslipidémie
-  L’indice de masse corporelle (IMC) en Kg/m² 
-  Classification de l’IMC selon la classification de l’OMS 
(33)
- Antécédents personnels de néoplasie digestive ou 
autre, MICI, polype recto- colique…

Antécédents familiaux de cancer
-   Les antécédents de néoplasie et leurs types ainsi que 
le degré de parenté avec le cas index
-  Les antécédents de PAF ou de polypes coliques et/
ou rectaux.

Habitudes de vie
- Tabagisme
- Éthylisme

Circonstances de découverte du cancer colorectal
- Douleurs abdominales
- Altération de l’état général
- Troubles du transit
- Syndromes sub-occlusifs
- Syndrome anémique
- Syndrome rectal
- Saignement digestif
- Ascite
- Complications: occlusion intestinale aigüe, abcès péri-
néoplasique, compression d’un organe de voisinage, 
évènement thromboembolique…

Les données endoscopiques
Nous avons relevé à partir des comptes rendus 
endoscopiques :

- La localisation de la tumeur dans le rectum ou dans 
le colon.
- La présence de polypes suggestifs d’une PAF.

Les données histologiques
Nous avons noté le type histologique des tumeurs 
colorectales ainsi que le degré de différentiation.

Les résultats du bilan d’extension
En se basant sur les examens radiologiques, ont été 
également notés :

- L’atteinte ganglionnaire
- La présence de métastases

Nous avons, par la suite, classé la tumeur au moment 
du diagnostic selon les données du bilan d’extension en 
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tumeur localisée, localement avancée ou métastatique. 
Nous avons également classé les CCR en stades <III, stade 
III ou stade IV. Les stades I et II n’ont pu être déterminé 
avec précision vu le caractère rétrospectif de l’étude.

Le traitement proposé
Nous avons consigné le traitement proposé en réunion 
de concertation pluridisciplinaire :

- Patient éligible à un traitement curatif : dans les cas de 
CCR non métastatique ou avec des métastases jugées, 
d’emblée ou potentiellement, résécables.
- Traitement palliatif : en cas de CCR avec des métastases 
jugées jamais résécables.
- Abstention thérapeutique face à une maladie évoluée 
chez un patient en mauvais état général.

Étude statistique

Les données ont été saisies et analysées à l’aide du 
logiciel Statistical Package for the Social Sciences (SPSS).
Les variables qualitatives ont été présentées sous forme 
d’effectifs et de pourcentages, tandis que les variables 
quantitatives ont été exprimées sous forme de moyennes 
et d’écarts-types.
La comparaison entre deux pourcentages a été réalisée 
à l’aide du test du chi² ou du test exact de Fisher. La 
comparaison des variables quantitatives a été effectuée 
à l’aide du test non paramétrique U de Mann-Whitney.
Le seuil de signification statistique a été fixé à p < 0,05, 
avec un intervalle de confiance de 95 %

RÉSULTATS 

Présentation de la population étudiée

Nous avons inclus dans notre étude un total de 180 
patients atteints de CCR. Quarante-sept patients (26,1%) 
étaient âgés de moins de 50 ans (Groupe 1).
Plus que la moitié des patients de moins de 50 ans (55,3%) 
étaient âgés entre 40 et 50 ans et 29,8% était âgés entre 
45 et 50 ans. La répartition des patients du G1 selon les 
tranches d’âge est représentée par la figure 1.

Comparaison des facteurs de risque du cancer colorectal

Une prédominance masculine a été observée dans les 
deux groupes. Le sex ratio dans le G1 était de 1,3 et de 

1,6 dans le G2 sans différence significative (p= 0,31).
Un tabagisme actif était retrouvé dans 29,8% dans le 
G1 contre 28,6% dans le G2 sans différence significative 
(p=0,87).
La consommation d’alcool était plus fréquemment notée 
dans le G1, mais sans différence significative (8,5% vs 6% 
; p=0,51).
La figure 2 compare les IMC des patients des deux groupes. 
Dans le G1, un surpoids ou une obésité étaient observés 
dans 25,5% des patients contre 28,6% des patients du G2 
sans différence significative (p=0,689). De même pour 
l’obésité, il n’y avait pas de différence significative entre 
les deux groupes (6,4% vs 9,8% ; p= 0,766).

Le diabète de type 2 et l’HTA étaient plus fréquemment 
retrouvés dans le G2 avec une différence significative 
(p=0,01 et p= 0,003 respectivement).

Prédisposition génétique

Des antécédents familiaux de cancers, digestifs et/ou 
extradigestifs, étaient notés plus dans le G1 que dans 
le G2 mais sans différence significative (14,9% vs 7,46%, 
p=0,13) (figure 3). 

Un syndrome le Lynch était suspecté, sans être confirmé 
par une étude génétique, chez deux patients du G1 
(4,2%) et quatre patients du G2 (3%), sans différence 
significative entre les deux groupes (p=1.00).

Les antécédents familiaux de cancer colorectal
Des antécédents familiaux d’un CCR, indépendamment 
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deux groupes

 

Figure 3. Comparaison des antécédents familiaux de cancer entre les 
deux groupes
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du degré de parenté, étaient plus fréquemment retrouvés 
dans le G1, mais la différence n’était pas significative 
(8,5% vs 3% ; p= 0,09). Les antécédents familiaux de 
premier degré de CCR étaient deux fois plus fréquents 
dans le G1 comparativement au G2, également sans 
différence significative (6,4% vs 3% ; p = 0,15)

Antécédents de polypose adénomateuse familiale
Six patients avaient une PAF : deux dans le G1 (4,2%) et 
quatre dans le G2 (3%) sans différence significative entre 
les deux groupes (p=0,874). La PAF était découverte au 
moment du diagnostic du CCR dans cinq cas.

Antécédents personnels de cancer
Les antécédents personnels de cancer étaient retrouvés 
dans les deux groupes sans différence significative (4,2% 
vs 3,7% ; p=0,19).
Dans le G1, deux patients (4,2%) avaient des antécédents 
personnels de néoplasie :

• Une patiente était traitée pour un carcinome papillaire 
de la thyroïde à l’âge de 38 ans et qui a développé une 
tumeur colique à l’âge de 47 ans.
• Un patient avait eu une colectomie avec anastomose 
iléo-rectale pour un adénocarcinome bifocal du 
caecum et du sigmoïde à l’âge de 26 ans. Il a développé 
une tumeur rectale 13 ans plus tard.

Dans le G2, cinq patients (3,7%) avaient des antécédents 
personnels de néoplasie, un cas pour chacun des cancers 
suivants : poumon, cavum, sein, vessie et prostate.

Comparaison de la présentation clinique du cancer 
colorectal

Durée des symptômes
Dans le G1, la durée moyenne des symptômes avant la 
première consultation était de 4,8±4,2 mois [1-24 mois]. 
En revanche, dans le G2, cette durée variait entre deux 
semaines et 36 mois avec une moyenne de 5,8±4,7 mois 
(p=0,117).

Type des symptômes
Les troubles du transit associés et l’altération de 
l’état général représentaient les symptômes les plus 
fréquemment observés dans les deux groupes, sans 
différence significative entre eux. 
Dans le G1, la diarrhée était le trouble de transit le plus 
fréquemment retrouvé (p=0,015) contrairement au G2 
où la constipation était le symptôme le plus observé 
(p=0,019) avec une différence significative.
Les rectorragies étaient significativement plus fréquentes 
dans le G1 (61,7 % vs 52,9 % ; p = 0,02). En revanche, 
les douleurs abdominales prédominaient dans le 
G2 également avec une différence statistiquement 
significative (60,2 % vs 38,3 % ; p = 0,01). La prévalence 
des autres symptômes (syndrome rectal, syndromes 
subocclusifs et syndrome anémique) était comparable 
entre les deux groupes.

Comparaison de la localisation du cancer colorectal

Le CCR siégeait au niveau du rectum dans 59,6% dans 

le G1 versus 29,3% dans le G2 avec une différence 
significative (p<0,001). Inversement, il était localisé au 
niveau du colon dans 70,7% dans le G2 versus 40,4 % 
dans le G1 (p<0,001).

Tumeurs rectales
Le moyen rectum était la localisation la plus fréquente 
des tumeurs rectales dans le G1 (46,8% vs 3% ; p<0,001) 
alors que le haut rectum était la localisation la plus 
fréquente dans le G2 (4,3% vs 24,8% ; p=0,002).

Tumeurs coliques
Le colon sigmoïde représentait 41,8% de l’ensemble des 
localisations coliques dans le G2 vs 13 % dans le G1 avec 
une différence significative (p<0,001) (figure 4).

Comparaison des caractéristiques histologiques
L’adénocarcinome lieberkühnien était le type histologique 
le plus fréquent des CCR. Le caractère indifférencié était 
plus fréquemment observé chez les patients du G1 
(10,3% vs 1,5% ; p= 0,016).

Comparaison du bilan d’extension
L’envahissement locorégional était comparable entre 
les deux groupes (40,1% vs 45,1% ; p=0,578). L’atteinte 
ganglionnaire, bien que plus fréquente dans le G1, ne 
montrait pas de différence significative (63,8% vs 61,4% 
; p=0,765). Le cancer colorectal (CCR) était au stade 
métastatique au moment du diagnostic dans 52,7% des 
cas, sans différence significative entre les groupes (46,8% 
vs 54,9% ; p=0,739).     
Le tableau 2 résume la comparaison des différents stades 
tumoraux au moment du     diagnostic du CCR entre les 

 Figure 4. Comparaison des différentes localisations des tumeurs 
rectales entre les deux groupes

Type histologique 
du CCR

Groupe 1
(< 50 ans)
N=47
N (%)

Groupe 2
(≥ 50 ans)
N=133
N (%)

p

ADK lieberkühnien : 40 (84,8%) 117 (88%) 0,578
Bien Différencié 23 (48,9%) 88 (66,2%) 0,026
Moyennement différencié 12 (25,5%) 27 (20,3%) 0,337
Indifférencié 4 (10,3%) 2 (1,5%) 0,016

ADK mucineux 2 (4,3%) 6 (4,5%) 1,000
ADK à cellules en bague à chaton 2 (4,3%) 0 (0%) 0,067
Composante colloïde muqueuse 2 (4,3%) 3 (2,1%) 0,607

Tableau 1. Comparaison des types histologiques du cancer colorectal 
entre les deux groupes

CCR : cancer colorectal ; ADK : adénocarcinome.
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deux groupes. Il y avait plus de CCR au stade III ou IV dans 
le G1 par rapport au G2 mais sans différence significative. 

Comparaison des complications
Le taux de complications était comparable entre les 
deux groupes (8,5% vs 13,5% ; p=0,446). Il n’existait pas 
de différence significative concernant les événements 
thromboemboliques (6,4% vs 3% ; p=0,38), l’occlusion 
intestinale (2,1% vs 3,8% ; p=0,293), l’abcès péri-
néoplasique (0% vs 4,5% ; p=0,178), la compression 
urétérale avec insuffisance rénale (0% vs 3% ; p=0,073) et 
l’envahissement de la voie biliaire principale (0% vs 0,8% 
; p=1,000).

Comparaison des traitements proposés
Un traitement curatif était proposé dans 74,5% des cas 
dans le G1 vs 62,4% dans le G2 sans différence significative. 
Le tableau 3 compare les types des traitements indiqués 
entre les deux groupes.

DISCUSSION 

Nous avons inclus rétrospectivement 180 patients 
consécutifs porteurs d’un CCR. Plus de l’un quart (26,1%) 
étaient âgés de moins de 50 ans. En comparant ce groupe 
de patients avec un CCR à début précoce (G1) au groupe 
de patients âgés de 50 ans ou plus (G2), il n’y avait pas de 
différence significative en ce qui concerne le sex ratio, la 
prévalence du surpoids et de l’obésité et la consommation 
du tabac et/ou d’alcool. Le diabète et l’HTA étaient plus 
fréquemment retrouvés dans le G2 (4,3% vs 19,5% ; 
p=0,01) et (6,4% vs 27,1% ; p=0,003). Les deux groupes 
étaient comparables regardant les antécédents familiaux 
de cancers digestifs ou autre, les antécédents de PAF, les 
antécédents personnels de cancer. 
Pour la présentation clinique, les patients consultaient 
après un délai moyen comparable entre les deux groupes. 
Les troubles du transit et l’altération de l’état général 
représentaient les symptômes les plus fréquemment 

observés dans les deux groupes. Les rectorragies 
étaient plus fréquemment retrouvées dans le G1 
comparativement au G2 (61,7% vs 52,9% ; p=0,02) alors 
que les douleurs abdominales étaient plus fréquentes 
dans le G2 (38,3% vs 60,2% ; p=0,01) avec une différence 
significative.
La tumeur était localisée principalement au niveau du 
rectum chez les patients du G1 comparativement aux 
patients du G2 avec une différence significative (59,6% vs 
29,3% ; p<0,001).
Sur le plan anatomopathologique, L’adénocarcinome 
lieberkühnien était le type histologique le plus fréquent 
des CCR. Le caractère moyennement ou peu différencié 
était plus fréquemment observé chez les patients du 
G1 avec une différence significative pour le caractère 
indifférencié (10,3% vs 1,5% ; p= 0,016).
Les sujets avec un CCR à début précoce avaient plus 
d’atteinte ganglionnaire par rapport aux sujets âgés, de 
même ils étaient plus fréquemment diagnostiqués à des 
stades avancés (III et IV) mais sans différence significative. 
Un traitement à visée curative était proposé dans 74,5% 
des cas dans le G1 vs 62,4% dans le G2 également sans 
différence significative.
Le cancer colorectal (CCR) est le cancer gastro-intestinal 
le plus fréquent (1), occupant la troisième place en 
incidence et la deuxième en mortalité mondiale par 
cancer (2). Son incidence a diminué dans les pays à revenu 
élevé grâce aux programmes de dépistage (34), mais a 
augmenté chez les moins de 50 ans, définissant ainsi 
le CCR à début précoce (4,9). Cette tendance, d’abord 
signalée aux États-Unis en 2003 (35), est actuellement 
observée globalement, affectant les deux sexes (9–11). 
D’ici 2030, le fardeau mondial du CCR pourrait atteindre 
2,2 millions de cas et 1,1 million de décès annuels, corrélé 
à des facteurs environnementaux comme la sédentarité, 
l'obésité et les modifications des habitudes alimentaires 
(36).
La majorité des études fixent le seuil du CCR à début 
précoce à 50 ans, correspondant à l’âge de dépistage 
recommandé (37). Toutefois, des études ont montré une 
forte augmentation du CCR entre 20 et 39 ans (9) et des 
différences clinico-pathologiques selon l’âge (38). Aux 
États-Unis, l’abaissement du dépistage à l’âge de 45 ans 
(39) pourrait influencer ces tendances (37).
Dans notre étude, 26,1 % des patients avaient un CCR 
à début précoce, majoritairement entre 40 et 50 ans 
(55,3 %). Cependant, la taille limitée de l’échantillon n’a 
pas permis d’évaluer les différences entre les différentes 
tranches d’âge.
En ce qui concerne les facteurs de risque, les hommes 
ont un risque 1,5 fois plus élevé que les femmes (6), 
possiblement en raison d’un rôle protecteur des 
œstrogènes (40). Chez les moins de 50 ans, cette 
prédominance masculine est aussi associée à une 
mortalité plus élevée (41). Les facteurs génétiques jouent 
un rôle clé, notamment les antécédents familiaux et les 
syndromes héréditaires (35). Environ 5 % des CCR sont 
liés à une prédisposition génétique. Le syndrome de Lynch 
en représente 2 à 5 % des cas (42), avec un diagnostic 
aux alentours de 40-45 ans (43). La PAF, bien que plus 
rare (<1 % des CCR), est souvent diagnostiquée dans les 

Stade tumoral au moment du 
diagnostic

Groupe 1
(< 50 ans)
N=47
N (%)

Groupe 2
(≥ 50 ans)
N=133
N (%)

p

Stades <III 17 (36,2%) 52 (39,1%) 0,692
Stades III 8 (17%) 8 (6%) 0,081
Stades IV 22 (46,8%) 73 (54,9%) 0,796
Stades III+IV 30 (63,8%) 81 (60,9%) 0,658

Tableau 2. Comparaison des stades tumoraux au moment du 
diagnostic du cance colorectal entre les deux groupes

Type du traitement Groupe 1
(≤50 ans)
N=47
N (%)

Groupe 2
(>50 ans)
N=133
N (%)

p

Curatif 35 (74,5%) 83 (62,4%) 0,076
Palliatif 10 (21,3%) 48 (36,1%) 0,071
Abstention 0 (0,0%) 2 (1,5%) 1,000
Perdu de vu 2 (4,3%) 0 (0,0%) 0,067

Tableau 3. Comparaison des deux groupes selon le type du traitement 
indiqué pour le cancer colorectal



1006

LA TUNISIE MEDICALE - 2025 ; Vol 103 (n°08)

formes sporadiques par une mutation de novo (44). Dans 
notre étude, les antécédents familiaux et les syndromes 
génétiques étaient plus fréquents chez patients de moins 
de 50 ans, mais sans différence significative. Concernant 
les facteurs de risque modifiables, une alimentation 
riche en viande rouge, aliments ultra-transformés et 
pauvre en fruits et légumes multiplie le risque de CCR 
par 10 (6,21,45,46). Cette transition alimentaire pourrait 
expliquer l’augmentation des CCR à début précoce (41). 
Notre étude n’a pas évalué ces paramètres en raison de 
son caractère rétrospectif. De plus, le tabac est un facteur 
établi de CCR via des mutations génétiques, mais une 
méta-analyse récente ne l’a pas associé au CCR à début 
précoce (41). L’alcool, en revanche, est significativement 
associé au risque de CCR à début précoce (41). Dans 
notre étude, ces facteurs étaient comparables entre les 
groupes. L’obésité est un facteur de risque confirmé, avec 
une augmentation du risque de CCR précoce (RR=1,42 ; IC 
95 % 1,19-1,68), plus marquée chez les obèses (RR=1,88) 
que chez les sujets en surpoids (RR=1,32)(47). Le diabète 
multiplie ce risque par 3,5 (48). Dans notre étude, le 
diabète était significativement plus fréquent après 50 ans 
(p=0,010). L’HTA, bien qu’associée au CCR en général (49), 
doit encore être confirmée comme facteur spécifique du 
CCR précoce (41,50,51). 
Le mode de présentation clinique du CCR à début 
précoce présente certaines spécificités par rapport aux 
formes survenant après 50 ans. En effet, les patients 
plus jeunes consultent plus fréquemment pour des 
rectorragies (p=0,026), probablement en raison d’une 
prédominance tumorale rectale (59,6 % vs 29,3 % ; 
p=0,002) (52,53). La diarrhée était plus fréquente avant 
50 ans (p=0,015), un constat à confirmer par des études 
plus larges (54). Histologiquement, les adénocarcinomes 
peu différenciés et les carcinomes mucineux sont 
plus fréquents chez les jeunes (55,56). Nos résultats 
confirment cette tendance, avec une fréquence plus 
élevée des formes peu différenciées (p=0,026). Les 
événements thromboemboliques, bien documentés dans 
le CCR (57,58), étaient paradoxalement plus fréquents 
dans notre groupe de CCR précoce. Les jeunes étaient 
également diagnostiqués à des stades avancés (III et IV)
(56), bien que sans différence significative dans notre 
étude.
Sur le plan pronostique et thérapeutique, le CCR à début 
précoce est généralement plus agressif, avec un pronostic 
moins favorable en raison d’un diagnostic tardif et de 
formes tumorales moins différenciées (57,59). Toutefois, 
certaines études récentes montrent un taux de mortalité 
comparable malgré cette agressivité (60). Dans notre 
étude, les traitements curatifs étaient plus fréquemment 
indiqués chez les jeunes (74,5 % vs 62,4 % ; p=0,076). 
Cependant, la survie n’a pas pu être évaluée en raison du 
caractère rétrospectif de l’étude. Il convient également 
de souligner que la question de la préservation de la 
fertilité, en particulier la cryoconservation du sperme ou 
des ovocytes avant chimiothérapie constitue une mesure 
reconnue, recommandée par plusieurs sociétés savantes, 
avant toute exposition à des agents gonadotoxiques 
(61,62). Bien que non documentée dans notre cohorte, 
cette problématique justifie une prise en charge anticipée 

et coordonnée, en particulier chez les patients jeunes 
désireux de procréation.
Notre étude est la première en Tunisie à analyser les 
caractéristiques du CCR à début précoce, fournissant des 
données épidémiologiques et cliniques utiles. Ses limites 
incluent un effectif réduit, une collecte rétrospective des 
données, empêchant l’évaluation de certains facteurs 
de risque (activité physique, alimentation), ainsi que 
l’impossibilité de confirmer les formes héréditaires, telles 
que le syndrome de Lynch et la PAF, en raison d’un accès 
limité à l’oncogénétique.

CONCLUSIONS 

L’incidence du CCR à début précoce est en nette 
augmentation. Les syndromes génétiques ne sont que 
rarement retrouvés et les formes sporadiques sont les 
plus fréquentes. Le mode de vie sédentaire avec une 
activité physique réduite, une alimentation pauvre en 
fruits et légumes, riche en viande rouge et aliments 
ultra-transformés en sont probablement la cause. 
Les comorbidités notamment l’obésité, le diabète et 
l’hypertension artérielle ainsi que certaines habitudes 
de vie tel que le tabagisme et la consommation d’alcool 
joueraient également un rôle prépondérant dans la 
cancérogenèse dans cette population.
Face à l'augmentation alarmante de l'incidence du 
CCR, en particulier chez les jeunes, une approche 
multidimensionnelle s'avère indispensable, combinant 
prévention, dépistage et recherche. La prévention 
repose sur l'adoption d'un mode de vie sain 
(alimentation équilibrée, activité physique régulière, 
limitation de la consommation d'alcool et de tabac) 
et doit s'accompagner de programmes éducatifs et de 
campagnes de sensibilisation ciblées. Le dépistage, quant 
à lui, nécessite l'identification des populations à haut 
risque et l'adaptation des stratégies en conséquence, 
incluant potentiellement un abaissement de l'âge de 
dépistage pour certains groupes.
Parallèlement, il est crucial d'intensifier la recherche 
sur les facteurs de risque spécifiques aux jeunes et sur 
les biomarqueurs précoces. Enfin, la sensibilisation 
et la formation des professionnels de santé à cette 
problématique sont essentielles. L'objectif commun est 
de conjuguer ces actions pour optimiser la prévention et 
le dépistage, afin de réduire l'incidence du CCR chez les 
jeunes et d'améliorer leur pronostic.
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