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INTRODUCTION



Le terme VADS représente I'ensemble anatomo-physiologique comprenant
buccale, le pharynx, le larynx et les cavités naso-sinusiennes et l'oreille
Toute néoformation maligne primitive développée aux dépens d’
structures revét le terme de cancer primitif des VADS. Ces derniers pr
grande diversité aussi bien diagnostique, pronostique, V@J

thérapeutique.

e que

Ces tumeurs de plus en plus fréquentes avec une inci le de 500.000
nouveaux cas [in 59] seraient responsables en France cas de décés en

2001. Elles se placent ainsi en 4° position aprés le nc e la prostate, des

o

Dans le domaine de la recherche, ces dernier ont été marquées par une

évolution aux plans diagnostique et thérapeu e.ajectif visé consiste des lors a
identifier et utiliser les moyens thérape ins agressifs afin d’améliorer le
pronostic. Ceci a donné naissanc s combinaisons entre chirurgie,

bronches et du rectum chez 'lhomme [54].

radiothérapie et chimiothérapie [52].

wladie ne semble pas pour autant amélioré.
tc constatation [59] :

des cancers sont diagnostiqués a un stade

Malgré ces progrés, le pronosti
Trois facteurs principaux expli
- le retard au diagnosti
avance, stades lll-I
- le taux de rechutgda timé entre 3 et 5% par an ;

- la survenue de cancers successifs.
Dans plusieurs ord; les scientifiques ont étudié le probleme posé par cette
maladie en compte toutes ses localisations. Ceci leur a permis de
conscientis idedrs. Il en a découlé une organisation coordonnée aussi bien

dans |agesise rge que dans la politique de prévention [9, 12, 30, 45].



Dans notre contexte d’exercice, il existe peu de travaux consacrés a I'ensemble des
cancers des VADS. Par conséquent il existe peu d’éléments palpables pour mettre

en exergue I'ampleur du probléme.

Ce travail que nous réalisons sur les aspects épidémiologiques des cancers primitifs
des VADS au service d’'ORL du CHU de Fann se fixe comme but de rapporter des
éléments d’épidémiologie analytique et descriptive de notre contexte d’exercice. |
porte sur les tumeurs primitives dont le point de départ intéresse la muqueuse des
VADS. Nous excluons ainsi tous les néoplasmes de l'oreille moyenne, des tissus
mous annexeés (glandes salivaires, glandes thyroide et parathyroide) et des os.

Dans un premier chapitre, nous ferons d’abord un rappel concernant ces cancers
puis une revue de la littérature sur leur épidémiologie. Nous aborderons ensuite un
second chapitre dans lequel nous exposerons notre travail et nous terminerons par

nos conclusions.



PREMIERE PARTIE

RAPPELS



1- ANATOMIE DES VADS

1-1. LA CAVITE ORALE [6, 35] (FIGURES 1 ET 2)

La cavité orale ou cavité buccale forme la premiére cavité du tube digestif. Elle est

subdivisée en deux parties par les arcades alvéolo-dentaires :

» La cavité périphérique répondant au vestibule de la bouche entre les faces

endobuccales des lévres et des joues et les faces externes des gencives;

» La cavité buccale proprement dite située entre la face interne des arcades
dentaires jusqu’aux commissures intermaxillaires, le palais dur, le V lingual, et

le plancher buccal.

La cavité buccale contient la langue mobile, les dents et les glandes salivaires
accessoires. La muqueuse buccale est divisée en plusieurs territoires en relation
avec des structures musculaires ou osseuses sous-jacentes. Il s’agit dans la grande

majorité d’'une muqueuse kératinisée.

1-2. LE PHARYNX [6, 13, 62]

Notre travail porte sur les tumeurs primitives dont le point de départ intéresse la
mugueuse des VADS. Ceci exclut les néoplasmes de l'oreille moyenne, des tissus

mous annexés (glandes salivaires, glandes thyroide et parathyroide), et des os.

1-2.1. Le nasopharynx (Figure 2)

C’est I'étage supérieur du pharynx. Le nasopharynx communigue avec les fosses
nasales, l'oreille moyenne et l'oropharynx. Il est formé par un assemblage de six

parois :

* les parois supérieure et postérieure qui forment la volte pharyngienne
occupée par la tonsille pharyngienne. Il correspond au segment dorsal de
'anneau de Waldeyer ;



Haut

B Gauche

Figure 1 : Vue antérieure de la cavité orale et de I'oropharynx.



» les parois latérales musculoaponévrotiques, sauf a leur partie antérieure ou
elles sont formées de la lame médiale du processus ptérygoide. Elles sont

centrées par l'ostium pharyngien de la trompe auditive ;
 la paroi antérieure constituée par les choanes ;

» la paroi inférieure formée par la face dorsale du voile du palais, qui prolonge le

plancher des cavités nasales.

Le nasopharynx répond au corps du sphénoide et au sinus sphénoidal; a la fosse

cérébrale postérieure ; a la trompe auditive et a 'artére carotide interne.
1-2.2. L’oropharynx (Figures 1 et 2)

L’oropharynx se situe en bas du cavum et en arriere de la cavité buccale. Il présente

a décrire :
e une paroi supérieure représentée par le voile du palais et la luette
* une paroi inférieure occupée par la base de langue,
* une paroi postérieure en continuité avec la paroi postérieure de I’hnypopharynx,

» Deux parois latérales représentées par les piliers antérieur et postérieur, le
sillon glosso-amygdalien et l'ogive qui délimitent la loge amygdalienne
occupée par 'amygdale palatine. C’est une formation lymphoide bilatérale qui

constitue I'élément le plus volumineux de lI'anneau de Waldeyer.

L’oropharynx contracte des rapports avec la troisieme vertébre cervicale, la cavité
buccale et son contenu et les espaces latéropharyngés ; rapports les plus
importants. L'espace latéropharyngé est divisé en espaces pré- et rétrostylien
par le diaphragme stylien. Ce dernier est constitué d'un ensemble
fiboromusculoligamentaire. L'espace préstylien se décompose en loge
parotidienne en dehors et en arriere et en espace paratonsillaire ou
ptérygopharyngien en dedans et en avant. Dans I'espace rétrostylien, les rapports
essentiels sont vasculo-nerveux (veine jugulaire interne, carotide interne, IX, X,

Xl et XII) ; l'artére carotide interne étant I'élément le plus médial.
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Figure 2 : Coupe sagittale de la face montrant les éléments de la cavité orale, de

I'orophaynx, de la cavité nasale et du cavum.



1-2.3. Le pharyngolarynx (Figure 3)

Le pharyngolarynx s'étend du bord supérieur de I'épiglotte au bord inférieur du
cartilage cricoide. Ceci correspond en arriére aux corps de Cy4, Cs et Cs. Il présente a

décrire :
1-2.3.1. Le récessus piriforme

Le récessus ou sinus piriforme est compris entre le larynx, I'appareil hyothyroidien et
la bouche de I';esophage. Il présente a décrire :

1-2.3.1.1. Sa paroi latérale

Elle est limitée en haut par la moitié postérieure de la grande corne de I'os hyoide.
En avant sa limite est une ligne brisée qui correspond de haut en bas au bord
inférieur du pli pharyngoépiglottique, a I'angle antérieur du récessus piriforme et au

fond du récessus.

En arriére, la paroi latérale est limitée a sa partie supérieure par le bord postérieur de
la membrane thyrohyoidienne et le ligament homonyme et a sa partie inférieure par

les deux-tiers supérieurs du bord postérieur de la lame thyroidienne.

On y décrit un pli oblique qui représente le trajet de la branche interne du nerf
laryngé supérieur : c’est le pli du nerf laryngé.

1-2.3.1.2. Sa paroi médiale

Elle est encore appelée mur pharyngolaryngé. Sa limite supérieure est représentée
par le pli pharyngoépiglottique.

1-2.3.1.3. Son angle antérieur
Il est constitué par la jonction des parois latérale et médiale.
1-2.3.1.4. Son bord inférieur ou fond

Il est marqué par le pli de Betz tendu du bord supérieur du chaton cricoidien au bord
postérieur de l'aile thyroidienne.



1-2.3.2. Larégion rétro-cricoidienne

Elle correspond a la face postérieure du larynx et a la face antérieure de
I'hypopharynx. Sa muqueuse recouvre la face postérieure des cartilages aryténoides
et les replis inter-aryténoidiens et la face postérieure du cartilage cricoide jusqu’a sa

limite inférieure.

1-2.3.3. La paroi postérieure

Elle est en rapport direct avec I'espace rétro-pharyngé, elle s’étend du bord supérieur
de I'os hyoide jusqu’au niveau du bord inférieur du cartilage cricoide et d'un apex du
sinus piriforme a l'autre. C'est un espace compris entre les vertébres et autres
muscles et ligaments pré-vertébraux et le pharynx en avant. Cet espace avasculaire,
agraisseux est juste composé de nceuds lymphatiques et communique caudalement

avec le médiastin.

1-2.3.4. La bouche de I'cesophage

Elle se situe en regard du bord inférieur du cartilage cricoide en avant, a hauteur du
bord inférieur de C6, en arriére, a 15 cm des arcades dentaires en endoscopie. Elle
est constituée des fibres cricopharyngiennes du muscle constricteur inférieur d'une
part, de la musculature oesophagienne d'autre part, avec le muscle circulaire
supérieur de I'oesophage. Elle constitue une zone de transition entre voies digestives

inférieures et voies aérodigestives supérieures.

1-2.3.5. Les rapports du pharyngolarynx

Ces rapports se font avec le larynx, la glande thyroide, la trachée cervicale, le rachis
de C; a Cg tapissé des muscles prévertébraux et les éléments vasculo-nerveux de la

gouttiére jugulocarotidienne bordée en surface par le muscle sternocléidomastoidien.
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1-2.3.6. La muqueuse

La muqueuse du pharynx est :

soit de type nasal, épithélium cylindrique stratifié avec cils vibratiles sur la
volte et les parois latérales du nasopharynx, l'orifice de la trompe auditive, la

face dorsale du voile du palais ainsi qu'au niveau du vestibule laryngé ;

soit de type oral, épithélium malpighien pavimenteux stratifié non kératinisé,
identique a celui de la cavité buccale et de I'oesophage sur tout le reste de la
cavité pharyngée : I'uvule palatine, les arcs palatins, la face antérieure du voile

ainsi que la paroi postérieure sur toute sa hauteur.
1-2.3.7. La vascularisation du pharynx
1-2.3.7.1. La vascularisation artérielle

Aux étages naso- et oropharyngé la vascularisation se fait a partir de l'artére
pharyngienne ascendante, tonsillaire ; l'artére palatine ascendante; l'artére du
canal ptérygoidien, l'artére pharyngienne supérieure et l'artere dorsale de la

langue.

A l'étage laryngopharyngé la vascularisation dépend de deux territoires
distincts : le systéme carotidien externe par le biais de l'artére laryngée

postéro-inférieure et le systeme subclavier grace a l'artére thyroidienne

inférieure.

1-2.3.7.2. Le drainage veineux

Il s'effectue vers la veine jugulaire interne. Il est formé de deux plexus : I'un profond,

sous-muqueux et le plexus péripharyngien, entre muscles et fascias réalisant une

voie collatérale profonde latéropharyngée.
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Figure 3 : Vue postérieure des VADS montrant 'hypopharynx, I'oropharynx et une
partie du larynx
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1-2.3.8. L’innervation du pharynx

Le pharynx est sous la dépendance du nerf glossopharyngien (IX) et du
pneumogastrique (X). Il comporte également une muqueuse sécrétante sous l'action
de fibres sympathiques et parasympathiques. L'ensemble des fibres forme le plexus

pharyngien particulierement riche.

1-3. LE LARYNX [6, 11] (FIGURE 4)

Le larynx est un organe impair et médian, situé a la partie moyenne de la gaine
viscérale du cou. Il occupe la partie supérieure de la région infrahyoidienne. Il est
formé par un squelette cartilagineux suspendu a I'os hyoide.

1-3.1. Les cartilages du larynx
Le larynx est constitué par 'assemblage de 11 cartilages et de I'os hyoide:

— trois cartilages impairs et médians : le cartilage thyroide, le cartilage cricoide et
I'épiglotte ;

— quatre cartilages pairs : les cartilages corniculés de Santorini, les cartilages
cunéiformes de Wrisberg et les cartilages aryténoides.

Ces éléments sont réunis entre eux par des articulations et des structures
fibroélastiques. L’ensemble est doublé d’un appareil musculaire et recouvert par une
muqueuse de type respiratoire sauf au niveau des cordes vocales. Cet ensemble
représente le boitier laryngé résistant qui contient pendant longtemps I'extension
locorégionale en cas de cancer endolarynge.

1-3.2. La configuration interne

La lumiére du larynx est tapissée par une muqueuse en continuité avec la muqueuse
pharyngée et trachéale. Cette muqueuse est doublée par une membrane
fibroélastique tendue du ligament aryépiglottique en haut a I'arc cricoidien en bas.

La cavité laryngée est divisée en trois étages :
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— [l'étage supérieur formé du vestibule laryngé et de la margelle laryngée. Il est
limité en haut par I'aditus laryngé, en bas par la fente vestibulaire entre les plis

vestibulaires ;

— [I'étage moyen, limité en haut par les cordes vocales supérieures et en bas par les

cordes vocales inférieures ;
— I'étage inférieur ou infraglottique, en continuité en bas avec la trachée.
1-3.3. La vascularisation
1-3.3.1. La vascularisation artérielle
La vascularisation artérielle est assurée par trois pédicules :
— artére laryngée supérieure : c’est une branche de I'artére thyroidienne supérieure.

— artére cricothyroidienne ou artére laryngée moyenne : c’est une branche de

I'artere thyroidienne supérieure;
— artére laryngée inférieure : c’est une branche de I'artére thyroidienne inférieure.
1-3.3.2. La vascularisation veineuse

Elle est schématiqguement satellite des arteres. Les veines laryngées supérieures et

inférieures se drainent dans les veines thyroidiennes supérieures.

Les veines laryngées postérieures se jettent dans les veines thyroidiennes

inférieures.
1-3.4. L’innervation du larynx

L'innervation du larynx est assurée par les nerfs laryngés supérieur et inférieur,

branches du X.
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Figure 4 : Coupe antéropostérieure du larynx.

1. Voile du palais ; 2. Loge HTE ; 3. Base de langue ; 4. Epiglotte ; 5. Muscle
digastrique ; 6. Ligament Hyoépiglottique ; 7. Margelle postérieure ; 8. Bande
ventriculaire ; 9. Ventricule de Morgani ; 10. Corde vocale ; 11. Cartilage thyroide ;
12. Membrane crico-thyroidienne; 13. Cartilage cricoide; 14. Sous-glotte ; 15.

Anneaux trachéaux ; 16. Lumiére trachéale.
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1-4. ANATOMIE DES CAVITES NASOSINUSIENNES [6, 36]
1-4.1. La cavité nasale (Figure 5)
1-4.1.1. Le vestibule

Le vestibule constitue I'entrée de la cavité nasale. C'est un canal avec un revétement
interne cutané ou s'implantent des poils : les vibrisses.

Il comporte un orifice inférieur ou superficiel, par lequel la cavité nasale communique
avec l'extérieur, et un orifice supérieur ou profond, constituant le début de la cavité

nasale proprement dite.

1-4.1.2. Le plancher : paroi inférieure des fosses nasales

Le plancher de la fosse nasale se prolonge latéralement par le méat inférieur. Il est
limité par le septum nasal et par le seuil choanal (ligne unissant la queue du cornet
inférieur & la base de I'arc septal). Il se continue en arriére par la face postérieure du

voile du palais.

1-4.1.3. Le septum nasal : paroi médiale des fosses nasales

Le septum nasal comporte une partie antérieure formée par le cartilage
guadrangulaire et une partie postérieure composée de la lame perpendiculaire de

I'éthmoide et du vomer.

1-4.1.4. La paroi turbinale : paroi latérale des fosses nasales

La paroi turbinale est constituée par le cornet inférieur et son méat, le cornet moyen

et son méat.

1-4.1.5. Le plafond : volte des fosses nasales

Il a la forme d'une gouttiere limitée médialement par le septum nasal, et latéralement

par le prolongement supérieur de la paroi turbinale. 1l est constitué de deux parties :
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— une partie antérieure : la fente olfactive entre la partie supérieure du septum
nasal et l'attache supérieure du cornet moyen,
— une partie postérieure ou étage des méats supérieurs (comprenant les cornets

supérieur et moyen).

1-4.1.6. La paroi postérieure

Elle comprend une partie supérieure ou sphénoidale : le récessus sphénoethmoidal
et une partie inférieure : les choanes. Celles-ci forment l'orifice postérieur de la cavité

nasale.

1-4.1.7. La vascularisation des cavités nasales

Deux systémes participent a la vascularisation des cavités nasosinusiennes.
* le systeme carotidien externe par l'intermédiaire de l'artere maxillaire et de
I'artére faciale ;
» le systéme carotidien interne avec les artéres éthmoidales antérieure et
postérieure.
Ces deux systemes participent a la vascularisation du septum, en particulier dans sa
partie antérieure ou est décrite la « tdche vasculaire » ou zone de Kisselbach. Cette

zone se situe a 1 cm environ en arriére de I'orifice nasal de part et d'autre du septum.

1-4.2. Le sinus maxillaire (Figure 5)

Le sinus maxillaire est la plus volumineuse des cavités sinusiennes. Il a une forme

de pyramide quadrangulaire. Il se compose de 4 parois.

1-4.2.1. La paroi supérieure (ou orbitaire)

La paroi supérieure constitue le plancher de l'orbite. Elle entretiet des rapports avec
le périoste, le cbne musculoaponévrotique formé par les muscles moteurs du globe
oculaire avec leurs gaines et les membranes intermusculaires, la capsule de Tenon

et le sac lacrymal.
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1-4.2.2. La paroi postérieure

Elle est formée par lI'os zygomatique et le maxillaire. Cette face correspond a la
tubérosité maxillaire. Ses rapports sont le muscle ptérygoidien latéral, le nerf
maxillaire, le nerf mandibulaire et I'artere maxillaire. On trouve également un plexus
veineux ptérygoidien et quelques ganglions lymphatiques.
Schématiquement trois sous-régions sont distinguées de dehors en dedans :
— l'espace rétromaxillozygomatique limité par les muscles masséter et
buccinateur ;
— la région des muscles ptérygoidiens comprenant les muscles ptérygoidiens
latéral et médial ;
— la fosse ptérygopalatine qui communique avec la précédente région par la

fissure ptérygomaxillaire. Elle contient le nerf maxillaire.

1-4.2.3. La paroi médiale

La paroi médiale est la partie inférieure de la cloison intersinusonasale. Le plus
important des rapports de cette paroi est la partie inférieure du conduit lacrymonasal.

1-4.2.4. Le plancher du sinus maxillaire

Le plancher du sinus maxillaire est de taille variable en fonction de la pneumatisation
de la cavité sinusienne. L'arcade dentaire est le rapport principal. Il repose dans sa
taille moyenne sur les dents dites sinusiennes : la canine, les deux prémolaires et les

molaires.

1-4.2.5. La vascularisation et I'innervation

Les pédicules artériels destinés a la région maxillaire sont issus de pédicules
profonds (artére infraorbitaire, artere grande palatine, branche antrale) et
périphériques (artére ptérygopalatine).

Les veines du sinus maxillaire se jettent soit dans la veine sphénopalatine, soit dans
le plexus ptérygomaxillaire.

Les lymphatiques gagnent le plexus prétubaire. L'innervation comprend le systeme

trigéminosympathique et le nerf maxillaire
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1-4.3. Le sinus éthmoidal (Figure 5)

L'os éthmoidal, impair est constitué d'une structure médiane: la lame
perpendiculaire. A cette lame s'attache de chaque cbété une lame horizontale ; la
lame criblée.

Le labyrinthe éthmoidal (masse latérale) est appendu de chaque c6té de la lame
criblée. Il contient le sinus éthmoidal.

1-4.3.1. Le labyrinthe éthmoidal

Le labyrinthe éthmoidal est un parallélépipede rectangulaire aplati transversalement,
plus étroit en avant qu'en arriére. Il présente 6 faces : antérieure, postérieure latérale,

médiale, supérieure et inférieure.

1-4.3.2. La cellule éthmoidale

Elle constitue l'uné anatomique du sinus éthmoidal. Chaque cellule est en

communication avec la fosse nasale par un orifice : I'ostium.

1-4.3.3. Les rapports du labyrinthe éthmoidal

lls se font avec : la cavité orbitaire et son contenu, le sinus frontal, I'étage antérieur
de la base du crane, les artéres éthmoidales, la lame criblée et la cavité nasale.
Par sa position centrale, le labyrinthe éthmoidal entre en contact avec toutes les

autres cavités sinusiennes notamment les sinus frontal ; maxillaire et sphénoidal.

1-4.3.4. La vascularisation et I'innervation

La vascularisation artérielle est assurée par les arteres éthmoidales antérieure et
postérieure et les branches terminales de I'artere grande palatine.

Le systéme veineux rejoint le sinus caverneux, la veine faciale et le plexus
ptérygomaxillaire.

L'innervation est assurée par les nerfs éthmoidaux antérieur et postérieur et des
branches du nerf nasopalatin. Le systéme trigéminosympathique prend part

également a cette innervation.
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1-4.4. Le sinus frontal (Figure 5)

Le sinus frontal correspond a la cavité aérique la plus antérieure située dans

I'épaisseur de l'os frontal.

1-4.4.1. La paroi antérieure

Cette paroi entretient des rapports avec le périoste, le tissu cellulaire, deux couches
musculaires, superficielle (frontale) et profonde (sourcilier), le tissu cellulaire sous-

cutané et la peau épaisse et adhérente au plan musculaire.

1-4.4.2. La paroi postérieure

Ses rapports sont la dure-mére frontale et le lobe frontal, en particulier les deux

premiéres circonvolutions.

1-4.4.3. La paroi inférieure

L'orifice nasal du sinus frontal siege a ce niveau. Les rapports de cette paroi se font
avec : le contenu orbitaire, le cone musculoaponévrotique, la capsule de Tenon et le
coussinet adipeux.

La paroi inférieure entre également en rapport avec l'artére supraorbitaire, le nerf
frontal et ses branches de division (supraorbital et supratrochléaire) et a l'intérieur du
cbne musculoaponévrotique avec l'artére ophtalmique et le nerf nasociliaire (nasal)

ainsi qu’au plafond de la cavité nasale.

1-4.4.4. La paroi médiale ou cloison intersinusienne

Elle sépare les deux cavités frontales. Elle est souvent mince, parfois incompléte.

1-4.4.5. La vascularisation

Les arteres proviennent de l'artére éthmoidale antérieure. Les veines gagnent les

veines sous-cutanées, orbhitaires et intracraniennes.
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Figure 5 : Coupe frontale de la face montrant les cavités naso-sinusiennes
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1-4.5. Le sinus sphénoidal (Figure 2)

C'est la cavité sinusienne la plus profonde du complexe sinusien. C'est la
seule cavité qui se draine hors des systemes méatiques éthmoidaux. Elle se

développe dans le corps du sphénoide. Pour chaque sinus, on décrit :
1-4.5.1. La paroi antérieure

C'est la voie d'abord chirurgical. Elle se prolonge vers le bas en arriére pour

rejoindre la face inférieure.
1-4.5.2. La paroi inférieure ou plancher

Elle forme la volte des cavités nasales. Trois types de canaux parcourent
cette face : les canaux sphénovomériens, les canaux vidiens et

ptérygopalatins.
1-4.5.3. La paroi supérieure ou toit

Elle est au contact des étages antérieur et moyen de la base du crane. Ses
rapports endocréaniens sont la dure- mére tres adhérente dans la région
olfactive qui se dédouble dans la région hypophysaire. Les autres rapports

sont les bandelettes olfactives, le chiasma et I'nypophyse.
1-4.5.4. La paroi postérieure

Elle répond a I'étage postérieur du crane. Elle entre en rapport en haut avec la
lame quadrilatére du sphénoide, en bas avec la gouttiere basilaire de
I'occipital et en dehors avec le sommet des rochers. Ses rapports
endocraniens sont la dure-mére contenant le sinus occipital transversal, les

organes sous-arachnoidiens : le tronc basilaire, les deux VI et la protubérance.
1-5. DRAINAGE LYMPATHIQUE DES VADS (FIGURE 6)

Les VADS disposent d’'un tres important réseau de drainage lymphatique. C’est ce
qui explique la rapide extension des lésions malignes qui s’y développent.
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Figure 6 : Schéma du drainage lymphatique du cou et de la face.
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2- EPIDEMIOLGIE ANALYTIQUE DES CANCERS DES VADS

2-1. LETABAC

En France, c’est en 1954 gu’'une premiére étude rétrospective de 4000 malades
atteints de cancers des VADS et un nombre égal de témoins a permis d'établir une
différence significative [45].

La corrélation entre le haut risque de cancer chez les fumeurs et le siege de ce
cancer est apparemment li€ aux modalités du passage de la fumée de tabac dans
ces régions, ou le contact avec le tabac intéresse successivement les levres, la

cavité orale, I'oropharynx, I'hypopharynx et le larynx [21, 22].

Du point de vue physiopathologique, quatre groupes de substances doivent étre pris
en considération :
— la nicotine qui crée une assuétude mais n’est pas cancérigene ;
— le monoxyde de carbone ;
— lesirritants : phénols, aldéhydes, acrolene ;
— les hydrocarbures aromatiques polycycliques dont le 3-4 Benzopyréne. Sa
concentration dans la fumée est importante et il est cancérigéne. Son taux

varie selon I'origine du tabac de 1 a 10 [45, 59].

Le tabagisme passif a été mis en cause dés 1981 par des auteurs japonais: le risque
cancérigene pour un non-fumeur conjoint d’un fumeur est de 3 par rapport a un sujet

témoin.

Les données épidémiologiques sur les carcinomes épidermoides des VADS
précisent un certain nombre de points ;

— la durée du tabagisme est supérieure a 20 ans dans 95% des cas

— le pourcentage de non-fumeurs est inférieur a 5% ;

— la quantité moyenne de fumée est de 30 grammes par jour chez 'homme et

de 14 grammes par jour chez la femme ;
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— la quantité de fumée est supérieure a 100 kg (100000 cigarettes) dans 95%
des cas et dépasse 200 kg dans 84% des cas. La quantité moyenne totale de

fumée est de 375 kg chez 'lhomme et de 173 kg chez la femme.

Dans toutes les études publiées, le risque de cancer croit avec lintensité du
tabagisme. Actuellement, on estime que le seuil critique se situe a 20 paquets-
année, ce qui correspond a une consommation d’'un paquet de cigarettes par jour
pendant 20 ans ou 2 paquet de cigarettes pendant 40 ans ou encore 2 paquets de
cigarettes pendant 10 ans [12, 21, 22, 54, 55].

La cigarette est plus toxique que le cigare. Il en est de méme de la pipe, mais dans
ce dernier cas la fumée est tres chargée en goudron et en nicotine. C'est ce qui
explique que la pipe soit plus nocive que le cigare. Le risque est de 2,6 pour le cigare
contre 3,2 pour la pipe [45].

La cigarette <<roulée main>> entraine un risque qui est le double de celui des
cigarettes manufacturées. Quant au tabac a chiquer ou a priser, il est beaucoup
moins toxique mais peut donner lieu a des cancers des levres ou de la face interne

des joues.

Le tabac favorise la survenue de cancers au niveau de toutes les structures des
VADS. |l était classiquement innocenté dans la survenue des cancers du
nasopharynx et des cavités naso-sinusiennes. Le rapport de I'lARC de 2004 rapporte
le réle du tabac dans ces deux localisations a partir de plusieurs travaux [31].

2-2. L’ALCOOL

Le taux de déces par cancer des VADS est quatre fois plus élevé chez les
alcooligues que dans la population en général [2, 10, 45].

En ce qui concerne les cancers de l'oropharynx, le risque relatif d’observer un tel
cancer est six fois plus important chez les buveurs excessifs que chez les non-
buveurs [70].
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La pratique courante montre que la consommation d'alcool est particulierement
importante dans les cancers de l'oropharynx, de I'hypopharynx, de la cavité
buccale et du larynx [21, 45, 62].

L’alcool seul, a la différence du tabac ne provoque pas de cancer chez I'animal mais
il a un réle de co-carcinogéne. Il interviendrait de cing fagons pour faciliter I'apparition
d’un cancer :
— comme solvant des produits cancérigenes du tabac, il favorise la pénétration
de ces produits ;
— dans les boissons il peut se trouver associé a des produits cancérigenes
(dans la biere on retrouve des nitrosamines) ;
— il entraine une dysrégulation des systemes enzymatiques, en particulier du
systéme cytochrome P450. ;
— par I'éthanol qu’il contient, il est irritant pour les muqueuses et diminue leur
protection par la salive ;

— il détermine des déficiences nutritionnelles.

Toutes les boissons alcoolisées sont néfastes, surtout consommées a doses
importantes. Les alcools blancs (Vodka, gin) étant moins riches en esters et en
acétaldéhyde que les alcools bruns (Whisky, Rhum, Cognac) seraient moins nocifs.

2-3. LES FACTEURS PROFESSIONNELS
2-3.1. Le travail du bois

C’est la premiére cause de cancers professionnels au niveau des VADS. Depuis
1981 le cancer primitif de I'éthmoide et des cavités sinusiennes est reconnu en
France comme maladie professionnelle lorsqu’il survient chez un travailleur du bois.
Le tableau des maladies professionnelles n’indique pas volontairement le type
histologique, bien que [I'expérience montre quil s’agit le plus souvent
d’adénocarcinome [3, 44, 45, 47, 52, 60, 65].

Le travail le plus nocif est le pongage car cette étape libére dans I'atmosphere de
tres fines particules qui réalisent un véritable aérosol qui pénétre jusqu’aux alvéoles

pulmonaires.
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Les poussieres de bois sont nocives par l'irritation qu’elles entrainent mais aussi par
leur composition méme.
De tous les matériaux inhalés au cours du travail du bois, les tanins sont les
substances les plus capables de provoquer la survenue d’'un adénocarcinome de
I'éthmoide et ce du fait de plusieurs de leurs caractéristiques :
— leur présence en quantité importante dans les bois utilisés en ébénisterie ;
— leur réle dans le métabolisme cellulaire : action sur les ribosomes cellulaires ;
— leur r6le toxicologique : action carcinogéne expérimentale de I'acide tannique
[45, 59].

2-3.2. L'amiante

L'amiante est utilisée depuis I'antiquité et son usage s’est multiplié a partir de 1860.
Elle est incriminée dans la survenue de cancers du larynx [22, 38, 40, 51].

2-3.3. Le nickel [43, 45, 59]

Les dérivés du nickel ont des propriétés cancérigenes variables selon leur solubilité
dans l'eau. Il s’agit en général de dérivés peu solubles (bisulfure et oxyde de nickel).
Le temps de latence entre I'exposition et la survenue du cancer est d’environ 25 ans.

Le nickel est connu pour étre responsable de cancer des cavités naso-sinusiennes.

2-3.4. Le formaldéhyde [45, 59]

Le formaldéhyde est souvent présent dans les bois artificiels. Il serait un co-
carcinogene a titre individuel. Il est trés utilisé dans les laboratoires d’anatomo-

pathologie et dans l'industrie textile.

2-3.5. Les autres toxiques incriminés

— L’exposition aux vapeurs de diesel et aux brouillards d’huile est un facteur
favorisant la survenue des cancers du larynx [45] ;

— Le travail dans l'industrie du caoutchouc a été répertorié par ''ARC comme
responsable du cancer du larynx par la présence d’amines aromatiques et de

solvants [29] ;

27



— Le travail du chrome est responsable de cancer de la langue et des cavités
naso-sinusiennes [25, 30] ;

— L’exposition aux brouillards d’'acides organiques forts et a I'isopropanol peut
donner des cancers du larynx ;

— Par ailleurs, il faut noter que le travail de teinturerie est nuisible par rapport a
la présence de nombreux solvants, la cordonnerie est cancérigene par la

présence de tanins ainsi que du benzene [45].

2-4. LES FACTEURS NUTRITIONNELS
2-4.1. La dysphagie sidéropénique

La dysphagie sidéropénique a été simultanément décrite chez la femme en 1919 par
une équipe anglaise (Patterson et Kelly) et une équipe américaine (Plummer et
Vinson). En 1936, Ahlbom en Scandinavie rapporta chez les femmes de nombreux
cancers de la région rétro-crico-aryténoidienne. Plus tard, sur le méme terrain ont été
rapportés des cancers de la cavité buccale [in 45].

Des modifications histologiques de la muqueuse de la cavité buccale en rapport avec
le déficit en fer ont été mises en évidence. Elles favoriseraient I'action des produits
carcinogenes [25, 45, 50, 59].

2-4.2. Les nitrosamines

La consommation de poissons salés par les chinois du sud est un facteur de risque
de cancer du cavum par l'intermédiaire des diméthyl-nitrosamines [28].

La N-nitrosoyrrolidine présente dans les épices tunisiennes a été mise en cause
dans les cancers du cavum [59]. A Shanghai en Chine, il a été retrouvé un lien entre
le risque de cancer du cavum et I'exposition cumulative aux poussiéres de coton, aux

acides et aux caustiques chez les femmes travaillant dans les usines textiles [14].

2-4.3. Les carences vitaminiques

Les carences vitaminiques, liées a la dénutrition spontanée ou provoquée par I'alcool
notamment, peuvent faciliter la survenue de cancer : déficit en vitamine C et en

vitamine A, alimentation pauvre en fruits et légumes [5, 34, 45].
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2-5. LES FACTEURS VIRAUX
2-5.1. Le virus d’Epstein Barr

L’EBV est l'agent causal de la mononucléose infectieuse. Il est également
responsable du lymphome non hodgkinien de Burkitt [49].

L'association de ce virus au carcinome du nasopharynx a été découverte
fortuitement par Old en 1966 en Ouganda [in 45]. Ce fait a ensuite été largement
démontré par les études virales, immunologiques et nucléaires [14, 46].

2-5.2. Le papillomavirus [25, 34, 42, 57, 62, 71, 72]

Depuis le début du XXI° siécle les publications font état du role vraisemblable du
papillomavirus dans les cancers des VADS.

Les localisations cancéreuses ou serait impliqué I'HPV sont la cavité buccale et
surtout 'amygdale palatine. La présence d’HPV dans les tissus néoplasiques est
plus forte que dans la muqueuse normale de la bouche et varie de 14 a 91%.

Deux types d’HPV sont carcinogenes, 'HPV-18 et surtout 'HPV-16. Notons que la
papillomatose laryngée est provoquée dans 90% par I'HPV-11.

2-5.3. L’herpes virus

Il a été rapporté son réle possible dans la genése des cancers de la cavité buccale et
des levres. Expérimentalement chez la souris, HSV-1 agit en potentialisant I'action
du tabac [45].

2-6. LES AUTRES FACTEURS INCRIMINES DANS LA GENESE DES CANCERS
DES VADS

2-6.1. Le mauvais état dentaire et I'infection chronique

Le mauvais état bucco-dentaire et I'infection chronique sont souvent incriminés
comme facteur déclenchant sans que cela n’ait été vérifié. De fait, un état dentaire

médiocre voire déplorable, est souvent associé a un cancer des VADS [33, 35, 45].
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2-6.2. L'utilisation de drogues

Signalée depuis 1990, l'utilisation de la marijuana est I'objet d’études aux Etats-Unis
pour expliquer 'augmentation des cas chez les jeunes adultes atteints de cancers
des VADS, en patrticulier de la langue mobile. Des données expérimentales viennent
appuyer les suspicions cliniques [45]. Récemment, il a été montré le rbéle de I'opium
dans la survenue des cancers du larynx [25, 27, 34, 59].

2-6.3. Le reflux gastro-cesophagien

Il est impliqué depuis longtemps dans la genése de différentes pathologies des
VADS. Il serait un facteur favorisant la survenue ultérieure du cancer du larynx par

I'intermédiaire de la laryngopathie chronique gu'il induit [27, 45].

2-6.4. Les syndromes de déficit immunitaire congénital ou acquis

Les patients atteints de syndrome immunodéficitaire congénital ou acquis présentent
avec une certaine fréquence des tumeurs malignes. Ces tumeurs sont classées en
deux groupes: tumeurs malignes associées a linfection par VIH et celles non

associées au VIH. Le deuxieme groupe comprend certains cancers des VADS [45].

Les cancers oropharyngés en majorité surviennent plus fréquemment chez les
hommes infectés par le VIH que dans la population générale. L’augmentation de
I'incidence des cancers oropharyngés chez les hommes jeunes serait expliquée par
'association de I'infection a VIH et de I'HPV. Ce risque de carcinome des VADS est

associé significativement a la séropositivité a 'HPV-16 [27, 59].

2-6.5. Les radiations ionisantes

Il existe des cas de cancers des VADS radio-induits décrits dans la littérature. En
effet les radiations ionisantes seraient responsables de la survenue tardive d’'un
cancer 15 a 20 ans aprés I'exposition aux rayons [59].

Il s’agirait le plus souvent de sarcome conjonctif : fibrosarcome sur les tissus mous,
ostéosarcome et chondrosarcome au niveau de la mandibule et du maxillaire

supérieur [45].

30



2-7. LES FACTEURS GENETIQUES [27, 34, 45]

La majorité des personnes qui fument n'ont pas de cancer. L’exposition au tabac ne
suffit donc pas a elle seule pour entrainer un cancer. D’autres facteurs influencent ce
risque. Ce sont les co-facteurs : I'alcool, les facteurs nutritionnels, les virus et une

susceptibilité génétique.

Il existe des prédispositions génétiques a la fois majeures et mineures aux cancers.

Les prédispositions génétiques majeures au cancer intéressent 10% des cancers
chez I'homme. Les prédispositions génétiques mineures font intervenir des genes a
faible pénétrance avec absence d’agrégation familiale évidente. lls viendraient
moduler l'effet de I'environnement sur notre organisme et donc le risque de
développer un cancer. Un certain nombre d’altérations géniques sont connues dans

les cancers des VADS.

Parmi elles, on peut citer:
— le géne PRADL1 situé sur le chromosome 11 ;
— le gene suppresseur de tumeur RB situé sur le chromosome 13 ;
— le géne suppresseur de tumeur P53 situé sur le chromosome 17 dont
l'altération génique est la plus commune dans les cancers des VADS ;
— l'oncogéne MDM2 situé sur le chromosome 12 ;
— l'oncogéne RAS qui agirait en bloquant I'apoptose des cellules malignes ;

— l'oncogéne c-Myc.

3- EPIDEMIOLOGIE DESCRIPTIVE DES VADS

Les cancers primitifs des VADS présentent des caractéristiques différentes sur le
plan épidémiologique avec cependant un caractére commun : les hommes sont plus

affectés.
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Tableau | : Eléments d’épidémiologie descriptive des cancers primitifs des VADS
[1, 4, 8, 16, 17, 18, 19, 20, 26, 28, 45, 50, 52, 65, 67, 68, 72]

Localisation Tranche Répartition
d'age géographique
Europe
Masculin R USA
40 a 60 ans Maghreb
Cavité buccale (Cas féminins en Afrique sub-saharienne
. (Sénégal, Cote d’lvoire)
augmentation)
50 ans dans Asie du Sud-Est
les pays Maghreb
d’Asie du
. Pourtour du Bassin
Sud-Est; méditerranéen
10 et 24 ans
Cavum Masculin . Esquimaux du
puis 50 ans Groenland et d’Alaska
dans les pays
Afrique sub-saharienne
du Maghreb  (ggnégal, Cote d'Ivoire
(Bimodale) Burkina Faso)
Europe
Oropharynx Masculin 40 ans USA
Afrique
Masculin France
(Cas féminins en 50260 ans Ind_e ,
Hypopharynx Afrique sub-saharienne
augmentation) (Sénégal, Mauritanie,
Burkina-Faso)
Masculin Brésil
(Cas féminins en Italie
Larynx 40 et 70 ans Espagne
augmentation) Afrique sub-saharienne
(Sénégal, Togo, Cote
d’lvoire)
Japon
Maghreb
Cavités naso- Masculin 60 a 70 ans Afrique sub-saharienne

sinusiennes

(Mali, Sénégal, RDC)
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1- MATERIEL ET METHODES

1-1. CADRE D’ETUDE

L'étude s’est déroulée au service d’'ORL et Chirurgie Cervico — Faciale du CHU de
Fann. La Clinigue d’'ORL et Chirurgie Cervico — Faciale Lamine Sine DIOP de
I'Ho6pital Universitaire de Fann est I'un des centres de référence dans la prise en

charge des affections de longue durée que sont les cancers des VADS.

Elle compte parmi ses effectifs deux professeurs titulaires dont un est le chef du
service, un malitre-assistant, un chef de clinique — assistant et 6 internes des
hopitaux de Dakar. Pour la prise en charge des cancers des VADS cette équipe
bénéficie frequemment des vacations de deux enseignants de rang magistral ORL a

vacation carcinologique.

Il s’agit d’'une structure qui a démarré ses activités en 2009. Elle est abritée par un
local a deux niveaux. Au rez-de-chaussée, on trouve un bloc opératoire autonome
avec trois salles pour le programme réglé et une salle pour les urgences, une salle
de cours, la salle de consultation de jour, le box de consultation de garde, la salle
d’exploration paraclinique ainsi que le bloc administratif. L’hospitalisation, logée au
premier étage offre une capacité d’accueil de 50 lits répartis en pavillon des hommes
et pavillon des femmes et enfants. Les activités du service se répartissent en
consultation, programme opératoire réglé, urgences et explorations paracliniques et
'enseignement. Le plateau technique bien gu’insuffisant est varié. On peut compter
entres autres 2 microscopes opératoires, un microscope de consultation, une
colonne de vidéoendoscopie ainsi que du matériel d’endoscopie comprenant des

optiques grossissantes.

1-2. TYPE ET DUREE DE L’ETUDE

Il s’agit d’'une étude rétrospective sur dossiers de patients. Elle couvrait une période

de trois ans allant de Janvier 2011 & décembre 2013.
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1-3. CRITERES D’INCLUSION ET DE NON INCLUSION

L’étude portait sur tout patient recu dans la période sus-mentionnée pour cancer des

VADS confirmé par I'anatomo-cyto-pathologie aprés un bilan clinique et paraclinique.

Les observations sans preuve histologique ou incomplétes ont été exclues. Ceci

nous a permis d’obtenir une population de 308 patients.

1-4. COLLECTE ET ANALYSE DES DONNEES

La collecte des données s’est faite en exploitant les informations contenues dans les

dossiers des patients. A l'aide d’'une fiche d’enquéte (confer annexe) nous avions

étudié:

l'incidence ;

le sexe ;

l'age ;

la répartition géographique des patients ;
les facteurs de risque ;

le délai de consultation ;

la localisation de la tumeur ;

I'histologie de ces tumeurs ;

la classification TNM.

Ces données ont été analysées a l'aide des micrologiciels SPSS et de Microsoft

Excel 2011 et nous ont permis d’avoir les résultats que nous exposons ci-apres.
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2- RESULTATS

2-1. L'INCIDENCE (TABLEAU II)

L’incidence moyenne de ces cancers était de 103 cas par an. On notait une sensible

croissance de cette incidence avec le temps.

Tableau Il : Incidence des cancers primitifs des VADS pour 308 patients suivis au
Service d’'ORL du CHU de Fann de 2011 a 2013.

Année 2011 2012 2013

Incidence 102 96 110

2-2. LE SEXE (FIGURE 7)

La population de notre étude était marquée par une prédominance masculine avec

un sex-ratio de 1,6.

Figure 7 : Réparition en fonction du sexe de 308 patients suivis pour cancer primitif
des VADS au service ORL du CHU de Fann de 2011 & 2013.
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2-3. L’'AGE (FIGURE 8)

L’age-moyen était de 45 ans avec des extrémes de 02 et 89 ans.

Figure 8 : Répartition des cas en fonction de I'age pour 308 patients suivis au
service ORL du CHU de Fann pour cancer primitif des VADS de 2011 & 2013.

Dans 41,8% des cas de cancers des VADS, les patients étaient agés de moins de 45
ans. La tranche des [45 — 60 ans[ était la plus intéressée par la maladie. Les
individus du troisieme age étaient atteints dans 4,56% et les enfants représentaient
une proportion de 1,94 %.
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2-4. LA REPARTITION GEOGRAPHIQUE (FIGURE 9)

Dans 45% des cas, les patients venaient de la capitale et de ses environs. On notait
11% de patients ressortissants des pays de la sous-région (Gambie, Guinnée-
Bissau, Cap Vert).

Figure 9 : Répartition en fonction du lieu de provenance de 308 patients suivis pour
cancer primitif des VADS au service ORL du CHU de Fann de 2011 a 2013.

2-5. LES FACTEURS DE RISQUE (TABLEAU Il ET FIGURE 10)

Dans notre population 41 patients étaient tabagiques (13,3%) et 81 éthyliques
(26,3%). Trente-six patients (11,7%) étaient soumis a 'intoxication conjointe au tabac
et a I'alcool. Dans 216 cas (70,1%) il n'y avait pas de facteur de risque identifié.
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Tableau Il : Facteurs de risque pour 308 patients suivis pour cancer primitif des
VADS au service ORL du CHU de Fann de 2011 a 2013

FACTEUR DE RISQUE EFFECTIF POURCENTAGE

Tabac seul 41 13,3%

HIV 3 0,9%

Autres FDR
Malmenage vocal 1 0,3%

Parmi les cas de carcinomes épidermoides primitifs (287 patients), on retrouvait les
facteurs de risque habituels ; alcool seul , tabac seul ou les deux asssociés chez
30 % des patients.



Figure 10 : Répartition des facteurs de risque pour 284 patients suivis au service
d’ORL du CHU de Fann pour carcinome épidermoide primitif des VADS de 2011 a
2013.

2-6. LE TEMPES D’EVOLUTION DE LA SYMPTOMATOLOGIE CLINIQUE
(TABLEAU IV)

Le délai de consultation moyen était de 11 mois avec des extrémes de 1 et de 240
mois.

I n'y avait pas de différence statistiquement significative entre le délai de
consultation des patients T1-T2 et celui des patients T3-T4 (p=0,73). Cependant la
détermination des durées d’évolution de la symptomatologie clinique en fonction de
la localisation permettait de recueillir les résultats rapportés dans le tableau V.
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Tableau IV : Délai moyen de consultation selon la localisation pour 308 patients
suivis pour cancer primitif des VADS de 2011 & 2013 au service d’'ORL du CHU de

Fann
LOCALISATION TESC MOYEN (mois)
Oropharynx 64
Larynx 58
Cavités naso-sinusiennes 51
Cavité buccale 49
Hypopharynx 40
Cavum 35

2-7. LA REPARTITION DES LESIONS SELON LE SITE ANATOMIQUE (FIGURE
11)

Dans 48,7 % des cas, Il s’agissait d’'un cancer de I'hypopharynx. Puis suivaient par
ordre de fréquence les cancers du larynx (22,1%), du massif facial (10,7%), de la
cavité buccale (8,4%) du cavum (7,8%), de I'oropharynx (2,3%).
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Figure 11 : Répartition selon le site anatomique des cancers primitifs des VADS de
2011 a 2013 au service d’'ORL du CHU de Fann (n=308).

2-8. LES FORMES ANATOMO-PATHOLOGIQUES (FIGURE 12)

Du point de vue histologique, le carcinome épidermoide était le type le plus rencontré
(92,2%) suivi de I'adénocarcinome (2,6%) et de 'UCNT (1,3%).

Parmi les autres tumeurs on dénombrait :

un cas de carcinome neuroendocrine du massif facial ;

un cas de tumeur a cellules géantes du massif facial ;

un cas d’'ostéosarcome ostéoblastique du massif facial ;

un cas de sarcome de Kaposi ;

deux cas de lymphome non hodgkinien respectivement localisés au cavum et
a l'oropharynx ;

un cas de rhabdomyosarcome du cavum.
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Figure 12: Résultats histologiques des prélevements (biopsies et piéces
opératoires) de 308 patients suivis pour cancer primitif des VADS de 2011 a 2013 au
service d'ORL du CHU de Fann (n= 308).

2-9. LA CLASSIFICATION TNM (TABLEAUX V ET VI)

La classification TNM permettait de relever 93,2% de tumeurs T3-T4 avec une
proportion d’adénopathie cliniquement palpable a 43,3% pour les carcinomes
épidermoides primitifs.
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Tableau V : Classification TNM pour patients porteurs de carcinome épidermoide
primitif de I'hypopharynx au service d'ORL du CHU de Fann de 2011 a 2013 (n =

150).
T2 T3 T4 Total (%)
NO 75 79
N1 21 23
N2

34 36

10
N3 12

Total (%) 140
100

Tableau VI : Classification TNM pour patients porteurs de carcinome épidermoide
primitif du larynx au service ORL du CHU de Fann de 2011 & 2013 (n= 68)

T1
T2 T3 T4 Total (%)

1

NO 1 44 3 49
0

N1 0 6 3 9
0

N2 0 3 6 9
0

N3 0 0 1 1
1

Total (%) 1 53 13 100
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3- DISCUSSION

|Les cancers des VADS }eprésentent une partie importante du domaine des activités

de 'ORL. Il s’agit en grande majorité de carcinomes (92,2% dans notre étude).

Ces derniers présentent une gravité certaine soit par le volume tumoral de la lésion
(93% de T3-T4) soit par les effets du traitement, ce qui engendre des perturbations
des fonctions des VADS essentiellement des fonctions de relation.

3-1. L’INCIDENCE

Notre travail rapporte les résultats du service d'ORL du CHU de Fann et sur les

malades dont la suspicion clinique a été histologiquement confirmée.

Il nous a permis d’avoir un apercu de I'incidence des cancers des VADS dans ce
service. Celle-ci était d'une moyenne de 103 cas par an. BROUHA ET AL aux
Pays-Bas en 2002 retrouvaient 3178 patients en 21 ans soit une incidence de 151

cas par an [9].

On notait une discréte augmentation de l'incidence en fonction du temps. Dans son
étude en 1997 OUOBA au Burkina Faso faisait aussi le méme constat [52]. En
réalité, l'incidence des cancers des VADS connait des fluctuations en fonction du
temps et de la localisation. En effet Au Sénégal, DIOP en 1986 retrouvait une forte
incidence pour les cancers du massif facial du larynx et de I'hypopharynx [16].
JOHNSON — OBASEKI et al en 2012 au Canada retrouvaient une augmentation de
I'incidence concernant les cancers de I'oropharynx alors qu’une baisse de l'incidence

était notée dans le cas des autres cancers des VADS [33].

La croissance annuelle des cas au cours de cette période d’étude pourrait étre liée a
'amélioration de nos infrastructures sanitaires avec un plus grand nombre de
spécialistes mais aussi a une plus grande fréquentation des structures hospitalieres

par la population.
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3-2. LE SEXE

Dans notre étude, le sexe masculin était prédominant. Plusieurs auteurs rendent
compte du caractere «masculin» des cancers primitifs des VADS [15, 17, 18, 45, 52,
65].

Les habitudes socio-culturelles dans nos régions I'expliquent quelque peu car ce
sont surtout les hommes qui fument et qui «boivent» ; facteurs de risque les plus

incriminés dans les cancers primitifs des voies aéro-digestives supérieures.

Il ne faut cependant pas négliger la proportion relativement élevée de femmes
intéressées par la maladie (38,3% dans notre étude). En effet RIGHINI dans ses
travaux rapporte que les chiffres publiés en France entre 1975 et 1995 montrent une
baisse nette de la fréquence des cancers des VADS chez 'homme de 1,8% par an
alors que ces taux augmentent de 3% par an dans la population féminine [59].

La croissance de lintoxication alcolo-tabagique chez la femme depuis les années
soixante-dix serait la cause de cette modification épidémiologique.

3-3. L’'AGE

Tous les ages étaient concernés par la maladie cancéreuse avec un maximum de
cas entre 45 et 60 ans. L’age — moyen était de 45 ans. Ces constats trouvent une
concordance avec I'étude de OUOBA au Burkina. Ce dernier retrouvait un age —

moyen de 41 ans et la tranche la plus touchée était celle des 40 — 59 ans [52].

Il en ressort que le cancer primitif des VADS est essentiellement une maladie de
'adulte jeune. Dans notre contexte cela pourrait trouver une explication dans la
récurrente hypothése du changement des habitudes de vie : début du tabagisme et
de l'intoxication alcoolique précoce, augmentation de la consommation de drogues

aux ages jeunes.

Toutefois la proportion de cas pédiatriques (1,94% dans notre étude) devrait étre
prise en compte. TOURE [67] au Sénégal rapportait une population de 30 cas de

cancers de I'nypopharynx en 10 ans chez des patients de moins de 18 ans.
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L'existence de cette entité vraisemblablement distincte (pas de facteurs de risque
retrouves) renforce I'hypothése des facteurs génétiques et environnementaux dans

I'étiopathogénie des cancers primitifs des VADS et devrait faire I'objet de recherche.

3-4. LA REPARTITION GEOGRAPHIQUE

Quatre-vingt-neuf pourcent des patients étaient des Sénégalais parmi lesquels la
moitié habitait la capitale et sa banlieue. Ces chiffres méritent d’étre nuancés car
souvent, bien que provenant d’'une autre région, les patients fournissent lors de

l'interrogatoire initial 'adresse du parent résidant a Dakar chez lequel ils séjournent.

Toutefois cette convergence de malades vers la capitale pourrait s’expliquer par
linsuffisance de centres de référence pour la prise en charge des cancers. Au
Sénégal, le nombre de services d’'ORL s’est multipli€ ces dernieres années
notamment dans les régions de Dakar, Thies, Touba, Saint-Louis, Kaolack, et de la
Casamance. |l faut constater cependant que la majorité des patients porteurs de
cancers des VADS sont le plus souvent orientés vers la capitale. Les centres de
prise en charge y sont relativement plus fournis en personnel et équipement. Il s’agit
de I'n6pital de Fann qui est le centre de référence, I'hdpital principal de Dakar,

'hépital de Pikine, I'hdpital de Ouakam et I'hépital Général de Grand Yoff.

En effet OUOBA au Burkina [52] et PEGBESSOU au Togo [53] font état du fait que
seuls les centres hospitalo-universitaires des capitales de leurs pays respectifs

prennent en charge la pathologie cancéreuse.

Ces centres de référence constituent un véritable barometre du systéeme de santé. Si
au Sénégal, I'on dispose d'un plateau technique relativement acceptable pour la
prise en charge de cette affection de longue durée dans la capitale, il n’en n’est pas
de méme dans des autres pays de la sous-région. Dans ces pays, non seulement se
pose le probleme de plateau technique mais aussi et surtout du personnel qualifié.

C’est par allleurs ce qui pourrait expliquer la proportion non négligeable des 11 % de
patients originaires des pays de la sous-région qui, a travers cet “exode
thérapeutique” tentent de contourner le long délai d’attente.
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3-5. LES FACTEURS DE RISQUE

Dans notre série comme dans bien d’autres [62, 55, 71], le tabac et I'alcool sont les
principaux facteurs de risque retrouvés dans la survenue des cancers primitifs des
VADS.

Les facteurs de risque professionnels rapportés ailleurs [14, 25, 27, 28, 29, 30, 43,
45, 59] tels que le travail du bois pour les cancers de I'ethmoide n’ont pas été
retrouvés dans notre travail, peut-étre parce que nos menuisiers sont souvent

installés en plein air.

Cependant, ici nous avons souvent affaire a des patients qui n’ont jamais «bu» ou
fumé (70% des cas dans notre étude). KOCH et al en Californie en 1999 ont mené
une étude portant sur 308 patients porteurs de cancer des VADS qui n'avaient
jamais fumé [37]. WISEMAN et al en 2003 retrouvaient 2,4% de non-fumeurs non-
buveurs atteints de cancers des VADS sur une période de 31 ans [71]. NDIAYE dans
son étude en 2009 au Sénégal ne retrouvait aucun cas d’'intoxication alcoolo-

tabagique [51].

Ces travaux leur permirent d'évoquer I'hypothése d’un mécanisme différent dans la
carcinogenese chez ces patients. En effet des altérations génétiques et I'infection a
HPV (pour les sous-localisations HPV+) chez ces personnes seraient a I'origine de la

maladie.

3-6. LE TEMPS D’EVOLUTION DE LA SYMPTOMATOLOGIE CLINIQUE

Le délai de consultation était long; 11 mois. Cette remarque est unanime dans la

plupart des séries sur les cancers des VADS dans nos régions [38, 52, 53].

Ainsi les patients, vus a un stade tardif, présentaient une extension locorégionale

importante dans plus de la moitié des cas (93,2 % de T3-T4 dans notre travail).

Il semblerait que ce retard soit imputable a la négligence des patients due a

l'ignorance ou a la culture.
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Ces derniers ne viennent consulter que lorsque la tumeur devient handicapante : une
volumineuse tumeur cervico-faciale disgracieuse si ce n’est une tumeur ulcéro-
bourgeonnante surinfectée et malodorante, une dyspnée de plus en plus mal
supportée, une adénopathie cervicale (43% dans notre série), une dysphagie
interdisant toute alimentation. Chez ces patients, la cliniqgue est souvent déja tres

suggestive.

C’est ainsi que dans notre étude le délai moyen de consultation le plus long était
noté pour les cancers de I'oropharynx (64 mois) dont 'examen est pourtant pourtant
aisé. Paradoxalement ce délai était plus court (35 mois) dans le cas des cancers du

cavum ; espace profond de la face.

D’autre part le cancer est considéré comme une “maladie du pauvre”. Ce dernier
généralement est éloigné du centre de traitement de référence. Ce retard pourrait
aussi bien trouver explication dans le temps accusé par le patient pour rallier la

capitale.

3-7. LA REPARTITION DES LESIONS SELON LE SITE ANATOMIQUE

Dans notre travail, le cancer de I'hypopharynx arrivait en téte de file avec 48,7% de

cas, suivi du cancer du larynx (22,1%).

Longtemps considéré comme un cancer de I'homme adulte de plus de 50 ans
alcoolo-tabagique, le cancer de I'hypopharynx a subi une évolution dans la littérature
avec son rajeunissement et sa féminisation [45]. Le Sénégal n’a pas échappé a cette

évolution comme le montrent les travaux de NDIAYE et al [50].

A cbté du cancer de I'hypopharynx, le larynx était la deuxiéme localisation la plus
fréquente. Cette localisation cancéreuse est largement imputée a Iintoxication
alcolo-tabagique. Celle-ci est bien souvent précoce, répandue et non contrlée dans

nos pays.
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Les localisations aux autres structures étaient moins fréquentes dans notre travail.
Ce constat apparait dans plusieurs travaux tels que celui de TALL au Sénégal sur les
tumeurs de I'éthmoide [65]. Cette faible proportion de patients pourrait s’expliquer
par le fait que ces patients souvent stigmatisés refusent de consulter ou errent chez

les tradipraticiens.

3-8. LES FORMES ANATOMO-PATHOLOGIQUES

Parmi les cancers classables, le carcinome épidermoide est le plus fréquent dans
notre population : 92,2% des cas.

Cette assertion selon laquelle le carcinome épidermoide est la forme histologique la
plus fréquente au niveau des VADS est acceptée depuis longtemps par la classe
scientifique [3, 12, 52].

Ceci pourrait étre dd au fait qu'une grande proportion de cancers primitifs des VADS
débute au niveau de la muqueuse, muqueuse revétue dans sa majeure partie d’'un

épithélium de type malpighien.

3-9. LA CLASSIFICATION TNM

Les cancers des VADS sont vus a des stades avanceés ; 93,2% T3-T4 dans notre
étude (respectivement 96,5% et 97% pour I'hypopharynx et le larynx).

BROUHA et al en 2003 [9] rapportent une augmentation de cas de cancers T4 des
VADS. En effet au cours de cette étude menée aux Pays — Bas, la fréquence des T4

était passée de /5 entre 1980 et 1982 a V4 entre 1998 et 2000.

Dans notre contexte, ce constat pourrait trouver explication dans le fait que de plus
en plus de patients se décident a se faire consulter dans les structures hospitaliéres.
lls arrivent souvent assez tard au moment ou malheureusement la maladie a

dépassé les ressources thérapeutiques disponibles.

50



CONCLUSIONS



Les cancers primitifs des VADS sont des néoformations qui intéressent I'ensemble
anatomo-physiologique comprenant la cavité buccale, le pharynx, le larynx et les
cavités naso-sinusiennes. Ces derniers présentent une grande diversité diagnostique

pronostique, histologique et thérapeutique.

lls sont de plus en plus fréquents. Malgré leur diagnostic souvent facile avec
I'utilisation de méthodes accessibles, leur pronostic demeure réservé.

Notre travail est une contribution a I'étude des aspects épidémiologiques des
cancers primitifs des voies aéro-digestives supérieures au service d’ORL du CHU de
Fann. Nous avons exclu tous les néoplasmes de l'oreille moyenne, des tissus mous

annexés (glandes salivaires, glandes thyroide et parathyroide), et des os.

Il s’agissait de rapporter les éléments d’épidémiologie analytique et descriptive de
notre contexte d’exercice concernant cette affection. L’étude s’est déroulée sur 3
ans ; du 1* janvier 2011 au 31 décembre 2013. Elle a porté sur une population de
308 patients dont 190 hommes et 118 femmes soit un sex-ratio de 1,6.

Sur le plan de I'épidémiologie analytique, I'incidence moyenne était de 103 nouveaux

cas.

La tranche d’'age la plus touchée était celle des 45 — 60 ans. L’age-moyen était de
45 ans pour des extrémes de 02 et 89 ans. Onze pourcent de la population étudiée
provenaient des pays voisins du Sénégal. On notait 41 patients tabagiques (13,3%)
et 81 éthyliques (26,3%). Trente-six patients (11,7%) étaient soumis a l'intoxication
conjointe au tabac et a I'alcool. Dans 216 cas (70,1%) il n'y avait pas de facteur de

risque identifié.

52



Sur le plan de I'épidémiologie descriptive, le délai de consultation moyen était de 11
mois avec des extrémes de 1 et de 240 mois.

Dans 48,7 % des cas, Il s’agissait d'un cancer de I'hypopharynx. Puis suivaient par
ordre de fréquence les cancers du larynx (22,1%), du massif facial (10,7%), de la
cavité buccale (8,4%) du cavum (7,8%), de I'oropharynx (2,3%).

Le carcinome épidermoide était le type histologique le plus rencontré (92,2%) suivi
de I'adénocarcinome (2,6%) et de I'UCNT (1,3%). La classification TNM permettait
de relever 93,2% de tumeurs T3-T4.

Au terme de notre travail, nous constatons que :

— les cancers primitifs des VADS intéressent beaucoup plus les hommes malgré
la proportion croissante des femmes atteintes ;

— toutes les tanches d’age de la vie sont concernés avec un pic entre 45 et 60
ans ;

— il existe un grand nombre de patients chez qui aucun facteur de risque n’est
identifié lors du diagnostic;

— les localisations les plus fréquentes de ces cancers sont I'hypopharynx et le
larynx ;

— les centres de prise en charge sont insuffisants et éloignés des populations ;

— les patients consultent que trop tard quand les chances de traitement curatif

sont dépassées.

A partir de ces constatations, il se dégage I'importance de la mise en place d’'une
politique de prise en charge bien codifiée de ces affections de longue durée mais
aussi de prévention. C’est pour cette raison que nous formulons des
recommandations a I'’égard de tout intervenant dans la prise en charge des cancers
des VADS.
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= Aux décideurs
Nous recommandons une double action de formation et d’information.
L'information passe par des moyens de changement de comportements tels que
les campagnes de sensibilisation des populations mais aussi des journées porte-

ouvertes ainsi que des émissions radio- ou télédiffusées.

Ceci permettra non seulement d’éveiller les consciences mais aussi de comprendre
les problémes des populations afin d’adopter une attitude thérapeutique adaptée a

notre contexte.

L'action de formation devra cibler le personnel médical (médecins-anesthésistes,
radiothérapeutes, chimiothérapeutes, médecins internistes, biologistes, chirurgiens
dentistes, anatomo-pathologistes, spécialistes en ORL et carcinologie cervico-
faciale) et paramédical (infirmiers spécialisés).

Il s’agira de susciter 'engagement de ces praticiens par I'amélioration du plateau
technique : centres anti-cancer performants dotés d'une section dévolue a la
recherche avec un personnel qualifié, laboratoires de biologie moléculaire et
d’anatomo-cyto-pathologie plus répandus et plus proches des structures de prise en
charge, avec des délais de réponse courts passant par I'examen extemporané.

Enfin il faut insister sur la tenue et la mise a jour réguliéres du registre du cancer
récemment mis en place au Sénégal. Ceci pour évaluer a juste titre I'impact de la
maladie aux fins d’'une adaptation de la stratégie de prise en charge et de suivi des
cas.
= Aux praticiens hospitaliers, nous recommandons :
— d’avoir la hantise d'un cancer des VADS devant toute Iésion suspecte et
de sensibiliser le patient a une consultation rapide chez le spécialiste ;
— d’assurer une meilleure tenue des dossiers de patients en vue de leur
inscription dans le registre de cancer ;
— dinsister sur linterrogatoire a la recherche des facteurs de risque

particuliers chez les patients qui semblent ne pas en présenter.
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ANNEXE



FICHE DE RECEUIL DE DONNEES
EPIDEMIOLOGIE DES CANCERS DES VADS AU SERVICE D’'ORL DU CHU DE
FANN (2011 A 2013)

Tabac : Oui Non

Alcool ; Oui Non

Autre FDR: Oui Pl IS .o,

Siege de la lésion :

Cavité buccale Oropharynx Hypopharynx
Larynx Cavum Cavités naso-sinusiennes
11 (0] 0o
I
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Résumé

Les cancers primitifs des VADS sont des néoformations qui intéressent I'ensemble anatomo-physiologique
comprenant la cavité buccale, le pharynx, le larynx et les cavités naso-sinusiennes. Ces derniers présentent une grande
diversité diagnostique pronostique, histologique et thérapeutique.
lls sont de plus en plus fréquents. Malgré leur diagnostic souvent facile avec I'utilisation de méthodes accessibles, leur
pronostic demeure réserve.

Notre travail est une contribution a I'étude des aspects épidémiologiques des cancers primitifs des voies aéro-digestives
supérieures au service d’'ORL du CHU de Fann. Nous avons exclu tous les néoplasmes de I'oreille moyenne, des tissus
mous annexés (glandes salivaires, glandes thyroide et parathyroide), et des os.

L'objectif était d'apporter des éléments d'épidémiologie analytique et descriptive de notre contexte d’exercice concernant
cette affection.

L'étude s’est déroulée sur 3 ans ; du 1% janvier 2011 au 31 décembre 2013. Elle a porté sur une population de 308
patients dont 190 hommes et 118 femmes soit un sex-ratio de 1,6.

Sur le plan de I'épidémiologie analytique, l'incidence moyenne était de 103 nouveaux cas. La tranche d’age la plus
touchée était celle des 45 — 60 ans. L'age-moyen était de 45 ans pour des extrémes de 02 et 89 ans. Onze pourcent de
la population étudiée provenaient des pays voisins du Sénégal. On notait 41 patients tabagiques (13,3%) et 81
éthyliques (26,3%). Trente-six patients (11,7%) étaient soumis a l'intoxication conjointe au tabac et a 'alcool. Dans 216
cas (70,1%) il n'y avait pas de facteur de risque identifié.

Sur le plan de I'épidémiologie descriptive, le délai de consultation moyen était de 11 mois avec des extrémes de 1 et de
240 mois. Dans 48,7 % des cas, Il s’agissait d’un cancer de I'hypopharynx] Puis suivaient par ordre de fréquence les
cancers du larynx (22,1%), du massif facial (10,7%), de la cavité buccale (8,4%) du cavum (7,8%), de I'oropharynx
(2,3%). Le carcinome épidermoide était le type histologique le plus rencontré (92,2%) suivi de I'adénocarcinome (2,6%)

et de 'TUCNT (1,3%). La classification TNM des carcinomes épidermoides révélait 93,2% de tumeurs T3-T4.
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