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Introduction 

L'Algérie étant un pays très ensoleillé. Elle est un exemple de véritable transition 

épidémiologique. L’allongement de la durée de vie fait que les cancers cutanés est de plus en 

plus fréquent et explique leur localisation fréquente dans la face. Selon les données du registre 

des tumeurs du centre de Pierre et Marie Curie (CPMC), 1005 cas de cancers cutanés sont 

enregistrés chaque année parmi le nombre total des cancers diagnostiqués qui s’élève à plus de 

30000 cas enregistrés par an à l’échelle nationale (mimoune, siadi, 2020). Après consultation 

des données des registres du cancer à l’échelle nationale Créé en 1986, le Registre du cancer de 

Sétif est le premier registre du cancer de la population en Algérie, approuvé par le Centre 

international de recherche sur le cancer (CIRC), qui a publié les premières données d'incidence 

du cancer en Algérie, et cinq autres continents, où cela montre les indices de qualité des 

paramètres de données sur le cancer tels que MV% (Proportion of Morphologically Verified), 

PSU% (Proportion of Primary Site Uncertain), Age UNK% (Proportion of Age Unknow), 

DCO% (Proportion of Death Certificate Only) et MI ratio% (Proportion of Mortality Incidence 

ration) ont été acceptés. Registre du cancer de Sétif a été suivi par le registre du cancer d'Alger, 

d'Oran et puis par ceux de 11 autres registres régionaux du cancer. L'Organisation mondiale de 

la santé (OMS) et plusieurs autres groupes scientifiques  ont reconnu l'importance des registres 

du cancer de la population en tant qu'outil essentiel de recherche en santé. Les données 

épidémiologiques ont été utilisées dans le plan national de cancer à partir de janvier 2015 (PNC, 

2015-2019).                                                                    

 Actuellement, Après avoir suivi avec attention les présentations des experts sur la 

situation des cancers en Algérie, le Représentant de l’OMS, Dr Bla François NGUESSAN, a 

mis l’accent sur l’importance de collecter des données probantes qui guideront la prise de 

décision des gouvernements en matière de santé. « L’un des défis majeurs qui entravent les 

efforts de lutte contre les inégalités réside dans l’insuffisance des données permettant de 

déterminer les groupes non atteints et de comprendre les raisons de ce problème. Afin de 

combler ces insuffisances, les systèmes nationaux d’information sanitaire doivent recueillir des 

données ventilées selon l’âge, le sexe et le niveau d’équité. Ces informations pourront ensuite 

servir à éclairer la prise de décisions et l’élaboration des politiques. L’OMS œuvre  de concert 

avec les pays pour renforcer les capacités de collecte, de gestion et d’exploitation des données 

et pour améliorer le suivi et l’action qui sont menés afin de lutter contre les inégalités évitables 

» va-t-il déclaré (Chibout, 2021) (OMS EN AFRIQUE 2021) (SICAN, 2021).  
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Enfin, parmi les cancers en Algérie, nous avons le cancer de la peau, qui est divisé en 

deux parties : le mélanome et aussi le terme de «cancer de la peau non-mélanome» recouvre 

différents cancers cutanés, les deux plus fréquents étant : les carcinomes spinocellulaires (SCC) 

et les carcinomes basocellulaires (BCC) sont des tumeurs d’origine kératinocytaire. Ils 

représentent 75% des cancers épidermiques d’origine non mélanocytaire. C’est le cancer le plus 

fréquent chez l’homme et son incidence est en constante augmentation (+10% depuis les années 

1960).  

L’objectif principal de notre travail de thèse d’élucider les caractéristiques de la 

population de Tlemcen par le carcinome basocellulaire : étude comparative dans le bassin 

méditerranéen. 

Pour atteindre notre objectif, nous avons établi un plan de travail comme suite : 

L'introduction de cette thèse se divise en quatre grandes parties. On va décrire une 

synthèse bibliographique d'un modèle cutané, puis les cancers en générale et cutanés en 

décrivant l'épidémiologie, les principaux facteurs de risques et la prédisposition génétique. 

Ensuite, nous abordons une partie de matériels et méthodes, résultats obtenus, interprétation et 

discussion. Et enfin, nous viendrait à une conclusion générale à ce sujet. 

 

 



 

 
 

 

 

Chapitre 01 : 
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Synthèse bibliographique 

1. Rappel générale sur les cancers : 

Le mot «cancer» est utilisé pour désigner de nombreuses maladies provoquée par la 

transformation de cellules qui deviennent anormales et prolifèrent de façon excessive. Ces 

cellules déréglées finissent par former une masse qu'on appelle tumeur maligne. Le nom de « 

carcinomes » que reçoivent ces masses tumorales tient au fait que leur aspect rappelle parfois 

celui du crabe. Hippocrate décrit les tumeurs de la peau, les tumeurs du rectum, …etc. Les 

maladies cancéreuses existaient à l’échelle mondiale historiquement déjà il y a 4000 à 5000 

ans, Comme on peut le voir à partir de l’analyse et le travail effectué sur les momies 

pharaoniques de l’Egypte (Bariet, Cour, 1978). Le cancer n’est pas seulement une maladie de 

pays riches, au contraire il devient un fléau qui sévit de plus en plus dans les pays à faible et 

moyen revenu. 

 Au niveau mondial les cancers figurent parmi les principales causes de morbidité et de 

mortalité dans le monde. En 2012, on comptait approximativement 14 millions de nouveaux 

cas et 8,2 millions de décès liés à la maladie (soit 14% des décès). Plus de 60% des nouveaux 

cas de cancer surviennent en Afrique, en Asie, en Amérique centrale et en Amérique latine. Ces 

régions représentent 70% des décès par cancer dans le monde. On estime que le nombre de 

nouveaux cas de cancer par an dans le monde devrait augmenter de 14 millions en 2012 à près 

de 22 millions en 2030.  

Au niveau du continent Africain cette tendance est accentuée par : 

 La croissance et le vieillissement de la population, l’urbanisation ainsi que les 

changements du mode de vie qui vont induire une augmentation rapide de l’incidence. 

 L’absence de mesure préventive, le retard au diagnostic, le manque d’agents de santé 

formés à la cancérologie, l’insuffisance d’établissements et de matériels dédiés qui font que, si 

des mesures ne sont pas prises rapidement, la mortalité par cancer va continuer à progresser au 

même rythme que l’incidence.  

 Même si l’incidence des cancers est aujourd’hui plus faible en Afrique que dans le reste 

du monde (cartes ci-dessous, GLOBOCAN 2012), on dénombre : 

 850 000 nouveaux cas et 590 000 décès estimés en 2012. 

 1 400 000 nouveaux cas et 1 050 000 décès prévus en 2030 (si aucune mesure n’est 

prise) La mortalité par cancer est proportionnellement plus élevée en  Afrique qu’ailleurs dans 

le monde.  
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 Les cancers représentent déjà entre 10 et 20% des pathologies sur le continent africain 

(GLOBOCAN 2012). 

2. Rappel histologique et fonctionnelles de la peau : 

2.1 Définition de la peau : 

La peau, appelée aussi tégument (du latin tegumentum, couverture) est l’organe le plus 

lourd et le plus étendu de l’organisme,  pesant jusqu’à 15% du total d’un individu.  Et 

représentant une surface de 1.5 à 2 m². Son épaisseur varie de 1 à 5 mm selon les endroits du 

corps. Bien plus qu'un simple revêtement recouvrant le corps, la peau abrite de nombreuses 

fonctions: sensorielle, métabolique, Échange, thermorégulation et autoréparation ou guérison. 

Son rôle principal est la protection de l’organisme contre les agressions extérieures, qu’elles 

soient : lumineuses, thermiques, mécaniques, chimiques ou microbiennes (Allain, Dejour, 

2004).  

           

 

Figure 01 : Représentation schématique de la structure de la peau (infovisul.info).       
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2.2 La structure cutanée : 

C’est une structure hétérogène composée de trois tissus superposés, de la superficie vers 

la profondeur :                                                                                                 

 

Figure 02 : Coupe histologique de la peau humaine (Serge, 2009). 

2.2.1 L’épiderme (couche supérieure) : 

 La partie la plus externe de la peau, il est directement en contact avec l’environnement 

extérieur.  

 C’est un épithélium pluristratifié qui repose sur la JDE (la Jonction Dermo-

Epidermique) composé majoritairement de kératinocytes.  

 Il est constitué de trois lignages cellulaires différents qui forment, IFE (L’Epiderme Inter 

Folliculaire), les follicules pileux et les glandes sébacées (Ramms et al. 2013). 

2.2.1.1   L’épiderme inter folliculaire : 

 C'est directement lié à l’environnement externe, est un épithélium pluristratifié composé 

à 90% de kératinocytes, les 10% restants comprennent les mélanocytes, les cellules 

immunitaires résidentes (majoritairement les cellules de Langerhans) et les cellules de Merkel.  

 Au cours d’une migration des kératinocytes de la membrane basale jusqu'à la couche la 

plus superficielle de l'épiderme elles subissent un processus de différenciation terminale.  

 Il existe quatre couches de l'épiderme selon la morphologie et la phase de différenciation 

des kératinocytes : la couche basale (stratum basale), couche épineuse (stratum spinosum), la 
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couche granuleuse (stratum granulosum) et enfin la couche cornée (stratum corneum) (Figure 

03) (Ramms et al. 2013). 

 

Figure 03 : Représentation schématique d’une coupe transversale de l’épiderme humain 

(Michel Démarchez, 2015). 

2.2.1.2   La couche basale : 

La couche la plus profonde de l’épiderme. Elle correspond à une seule couche de 

kératinocytes cuboïdes responsables du renouvellement constant de l’épiderme inter 

folliculaire, Il existe de nombreuses sous-populations de cellules kératinisées qui diffèrent dans 

leur capacité de prolifération et de se diviser dans cette couche : des cellules souches, des 

cellules progénitrices (ayant une capacité de division limitée) et des cellules entrant dans le 

processus de différenciation terminal des kératinocytes. (Hertle, Adams, Watt, 1991). 

2.2.2 Le derme (couche intermédiaire) : 

 Se situe au-dessus de l’hypoderme, son épaisseur varie grandement en fonction de sa 

localisation.  

 Il possède une fonction de support et de compartiment nourricier pour l’épiderme.  

 Le derme et l’épiderme sont liés par une structure particulière, la JDE.  
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 Le derme est un tissu conjonctif très vascularisé, les vaisseaux sanguins présents, 

fournissent des nutriments et de l'oxygène à la peau et jouent également un rôle dans le 

processus de thermorégulation (Figure 01). 

2.2.3 L’hypoderme (couche inférieure) : 

C’est la couche la plus profonde de la peau. Il est constitué majoritairement de cellules 

adipeuses et contient les structures spécialisées comme les vaisseaux sanguins et les neurones 

sensoriels. Il joue un rôle majeur dans la thermorégulation de l’organisme (Muller et al. 2020). 

3. Les carcinomes cutanés : 

Les carcinomes cutanés contiennent deux types de cancers : mélanomes et non 

mélanomes sont les plus courants chez les adultes. Elles continuent d’augmenter en raison de 

la longévité et des modifications des habitudes comportementales, comme l’exposition aux 

rayonnements UV et par des prédispositions individuelles. (Basset-Seguinbet al. 2002 ; 

Guerbaoui, 2000). Actuellement, l’organisation mondiale de la santé estime entre 2 à 3 

millions les nouveaux cas de cancers non mélanocytaires NMSC (Non Melanoma Skin Cancer) 

et à 132 000 mélanomes malins (MM) diagnostiqués chaque année dans le monde (Hanahan, 

Weinberg,  2011). 

 

Figure 04 : Les fréquences des carcinomes cutanés par rapport aux d’autres cancers (De 

Pinho, 2000). 
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3.1   Les carcinomes cutanés non mélanomes : 

 Le cancer de la peau non mélanome, également appelé carcinome cutané ou cancer non 

mélanocytaire, se développe dans les cellules de l’épiderme, soit : 

 Au niveau de la couche basale, on parle de carcinome basocellulaire cutané (BCC). 

 Au niveau des couches supérieures, on parle de carcinome épidermoïde cutané (SCC). 

Ces cancers se développent principalement au niveau du visage mais aussi sur les autres 

parties du corps exposées aux radiations du soleil. 

 

Figure 05 : Localisation du carcinome basocellulaire cutané (Zone Intermédiaire : front, 

joues, menton, Nez, Cuir chevelu et cou) (Clinique de l’œil, 2020). 

D’autres types de cancers de la peau existent et représentent moins d’1% des cancers de 

la peau (par exemple le carcinome de cellules de Merkel, le sarcome de Kaposi, le lymphome 

cutané etc. (Fondation ARC, 2014). Bien que les BCC et les SCC proviennent du même type 

de cellules épithéliales, les kératinocytes, ils présentent un tableau clinique très différent 

notamment en ce qui concerne leur potentiel métastatique et le pronostic des patients (IARC, 

2019). 

 

 

 

http://www.fondation-arc.org/publications/360-brochure-cancers-de-la-peau/file
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Tableau 01 : Comparaison entre le carcinome basocellulaire et spinocellulaire (Basset-

Séguin, 2011). 

 

 

3.1.1 Carcinome basocellulaire (Basal Cell Carcinoma : BCC) : 

Les carcinomes basocellulaires sont des cancers à évolution lente et les plus fréquents 

parmi les autres carcinomes cutanés. Leur aspects est une lésion perlée, à type de papule 

arrondie rosée ou télangiectasique qui va s’étaler progressivement ou grisâtre à reflets opalins, 

à surface lisse parfois parcourue de fines télangiectasies (Cury-CC, 2015 ; Lacour, 1999). Ils 

sont en position sur les zones photo exposées 80%  : tète et cou. En plus, un taux de mortalité 
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faible (Cury-CC, 2015).  Ils restent localisés à l’épiderme, dans l’immense majorité des cas et 

sont associés à un très bon pronostic grâce à leur diagnostic précoce (le taux de survie à 5 ans 

est de 100%). Les BCC sont deux fois plus répandu chez les hommes, souvent chez les 

personnes de plus de 50 ans. Elle est causée par des habitudes individuelles, comme une 

exposition intense au soleil pendant l’enfance et l’adolescence. Après le diagnostic de biopsie 

confirmé, le traitement du BCC se fait par éradication chirurgical et chimiothérapie in situ. Dans 

0.0028 à 0.55% des cas, les BCC peuvent devenir métastatiques. Lorsque l’éradication 

chirurgical n’est pas possible ou qu’il y a présence de métastases exceptionnelles 

(généralement, les BCC ne produisent pas de métastases, ni dans les ganglions, ni à distance, 

sont essentiellement locale), le traitement est alors soit une immunothérapie ciblée associée ou 

non à une chimiothérapie systémique (Piva et al. 2017 ; Cameron et al. 2019). 

 

Figure 06 : Schéma représente la localisation du carcinome basocellulaire (JFF/ Santé, 

2020). 

3.1.1.1    Classification clinique et histologique de carcinomes basocellulaires : 

Selon les recommandations de l’ANAES (Agence nationale d'accréditation et 

d'évaluation en santé), publiées en mars 2004, afin de simplifier la classification des BCC et 

d’homogénéiser leur prise en charge, les BCC ont été classés en trois sous-types cliniques et en 

quatre sous-types histologiques. Il est recommandé d’utiliser cette terminologie 

(Recommandations, 2004). En général, les carcinomes basocellulaire sont des cellules basales 

trouvées dans l’épiderme. Un individu ayant contracté un BCC possède 44% de risque de 
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développer un nouveau BCC dans les 3 ans (Marcil, Stern, 2000) d’où l’importance de suivi 

médical par le dermatologue. 

 

    Figure 07 : Les trois sous-types cliniques et quatre sous-types histologiques (Clémence, 

2017). 

3.1.1.1.1 Les carcinomes basocellualires de type nodulaire : 

Il se rencontre le plus souvent sur la tête et le cou de sujets âgés. histologiquement le 

carcinome basocellulaire de type nodulaire est une tumeur ferme, bien limitée, papule lisse 

translucide grisâtre recouverte de télangiectasies, forme la plus fréquente (60-70%), Évolue de 

façon centrifuge de taille variable recouverte de perles en périphérie (petits grains fermes, 

translucides, gris ou opalins, lisses, plus ou moins bien individualisés, de 1 à 2 mm ), siège 

n’importe où mais surtout les zones photo exposées (Clémence, 2017 ; Cury- CC, 2015). 
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Figure 08 : Carcinome basocellulaire nodulaire (Dib, Boukli, 2020). 

3.1.1.1.2 Les carcinomes basocellulaires de type infiltrant (intégré dans BCC 

nodulaire) : 

 

 Appelé aussi micronodulaire, sous forme papule mal limitée, infiltrée avec plus ou moins 

une bordure perlée (Environ 30 % des tumeurs). 

 Il s’agit de termes histologiques qui ne peuvent être utilisés pour la classification clinique 

(Cury- CC, 2015 ; Anaes / SRP, 2004). 

 

3.1.1.1.3 Les carcinomes basocellulaires de type superficiels : 

 Il est localisé essentiellement sur le tronc ou sur les membres. 

 C’est une plaque rouge plane, bien limitée, à extension très lentement centrifuge.  

 Elle est parfois recouverte de petites squames ou de croûtes et peut être ulcérée.  

 Il n’y a pas en règle générale de perle caractéristique visible à l’œil nu. Il survient chez 

des sujets plus jeunes que le BCC nodulaire.  

 Il évolue lentement et peut atteindre 5 à 10 cm de diamètre.  

 Le BCC superficiel peut être multiple d’emblée.  

 Le BCC superficiel est parfois dénommé BCC pagétoïde en raison d’une analogie 

clinique très contestable avec la maladie de Paget.  
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 Les BCC érythémateux reconnaissent une description semblable et sont donc à rattacher 

à cette forme (Anaes / SRP, 2004). 

 

 

Figure 09 : Carcinome basocellulaire superficiel (ou pagetoïde) (UMVF, 2011). 

 

3.1.1.1.4 Les carcinomes basocellulaires de type sclérodermiformes : 

 Il s’agit d’une variété rare souvent localisée près des orifices sur la face. 

  C’est une plaque dure, brillante, mal limitée et déprimée, très difficile à voir en l’absence 

d’ulcération et qui ressemble à une cicatrice blanche.  

 Elle évolue lentement de façon centrifuge et finit par s’ulcérer. 

 Les limites de la tumeur sont très difficiles à préciser.  

 Cette sorte de lésion peut rester longtemps méconnue et finir par être très étendue et 

s’ulcérer (Anaes / SRP, 2004). 
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Figure 10 : Carcinome basocellulaire sclérodermiforme (UMVF, 2011). 

Toutes ces formes  (Figure 08 ; 09 ; 10) peuvent s’ulcérer ou se pigmenter au cours de leur 

évolution (Figure 11). 

 

Figure 11 : Carcinome basocellulaire ulcéro-végétant (CBC ulcérés, térébrant, évolués…) 

(UMVF, 2011). 
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3.1.2 Carcinome spinocellulaire (Squamous Cell Carcinoma: SCC) : 

Les carcinomes spinocellulaires (SCC) ou carcinomes épidermoïdes (CE) cutanés sont 

des tumeurs malignes développées à partir des kératinocytes. Ils représentent le deuxième 

cancer cutané le plus fréquent après le carcinome basocellulaire, parmi la population à peau 

claire. Les facteurs favorisants principaux sont l’exposition aux UV (ultraviolet), le phototype 

clair et l’âge avancé. L’exposition à des radiations ionisantes ou à des substances comme 

l’arsenic ou les hydrocarbures aromatiques polycycliques est également incriminée. L’infection 

par certaines souches d’HPV (papilloma virus humain) dits «oncogènes» intervient dans le 

développement des SCC de certaines localisations, notamment dans les régions anogénitale et 

périunguéale. Certaines maladies génétiques prédisposent à l’apparition de SCC: parmi celles--

ci, citons les maladies génétiques responsables d’un défaut de réparation de l’ADN (Acide 

Desoxyribonucléotide)  telles que le xeroderma pigmentosum, et celles comportant un défaut 

de pigment protecteur, comme l’albinisme oculocutané ou encore l’épidermodysplasie 

verruciforme (maladie de Lutz-Lewandowski), génodermatose caractérisée par une sensibilité 

anormale à l’infection par certains types de HPV, et les maladies héréditaires comme 

l’épidermolyse bulleuse héréditaire dystrophique. Les dermatoses inflammatoires chroniques 

(lichen plan, lichen scléreux…) sont également associées à l’apparition de SCC. Enfin, tout 

déficit de l’immunité cellulaire (chimiothérapie, biothérapie, transplantation, sida,….etc.) peut 

mener à l’apparition de tumeurs souvent plus agressives et atteignant des sujets plus jeunes. Les 

patients ayant subi une greffe d’organe ont un risque 100 fois plus élevé que le reste de la 

population de développer un SCC (Lindelof  et al. 2000). 

 

Figure 12 : Schéma représente la localisation du carcinome spinocellulaire (JFF/ Santé, 

2020). 
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4. Épidémiologie : 

L’épidémiologie dans le monde et selon l’OMS présente la morbidité des carcinomes 

cutanés, seraient 15 à 20 fois plus fréquents que les mélanomes. Deux à trois millions de cancers 

cutanés non mélanocytaires sont enregistrés chaque année dans le monde (WHO, 2017). Des 

études réalisées en Australie, au Canada et aux États-Unis ont montré qu’entre les années 1960 

et 1980, la prévalence des carcinomes cutanés a doublé et notamment les BCC (Thieden, 2004).  

Se composent de deux types, SCC et BCC, sont les tumeurs les plus courantes existant dans les 

populations a peau claire (Diepgen, Mahler, 2002). Il y a plus de 10 millions de carcinomes 

basocellulaires, et environ 2,9 millions de personnes sont également diagnostiquées avec des 

carcinomes spinocellulaires chaque année dans le monde (Lucas, McMichael et al. 2006). 

 

   Figure 13 : Le taux d’incidence normalisés selon l’âge (monde) estimés en 2018, non 

mélanome, cancer de la peau, les deux sexes, tous âges (IARC, 2019). 

 

En Algérie, en ce qui concerne le cancer de la peau, il y a un manque des données et 

le fait de ne pas en tenir compte dans les registres nationaux sur le cancer, on note l’absence de 

l’entité nosologique des cancers cutanés sauf le mélanome, et même les taux bruts et les taux 

standardisés sont exprimés sans les cancers cutanés (Mimoune, Abdelkrim, 2020). Selon les 

statistiques 10 cas en 10 ans à la wilaya de Tlemcen (O. boudghene, 1993). Pour l’année 2010 

il y a 4.6% pour les hommes et de 3.9% pour les femmes (PNC 2015/2019). Au niveau 

méditerranée il y a environ 70.000 nouveaux cas sont diagnostiqués en France, 150 nouveaux 

cas/ 100 000 habitants/an. Les carcinomes cutanés représentent plus d'un tiers de tous les 

cancers. Dans les communautés (les pays du nord de la méditerranée) à peau claire, un enfant 
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risque de développer un carcinome basocellulaire de l’ordre de 20 à 30 % de sa vie, ce risque 

et de 10% pour un carcinome épidermoïde. Par contre au grand Maghreb, sur une série de 288 

cas de carcinome cutanés recruté en 20 ans (Guerbaoui, 2000). Au Maroc, 82 cas en 19 ans à 

Casablanca (La Rivière, 1979), Cependant en 1997, lors de la première journée sur le cancer 

cutanés soit 300 cas/an (Pitche et al. 1995). Au cours de la période allant de janvier 1987 à 

juillet 2012, en Tunisie Ils ont diagnostiqué 168 carcinomes basocellulaires sur 172 patients 

(em-consulte), d’autre part, il y a aussi 30 cas du carcinome basocellulaire en près de 13 ans à 

Tunisie (El ouazzani, Lakhdar, 1992). Si les cancers épithéliaux représentent 85 à 90% des 

cancers de la peau en Europe, ils sont, contrairement aux mélanomes, rarement mortels. Ces 

tumeurs ont tendance à se développer lentement, préférant des zones de peau exposées au soleil 

aussi continuellement que le visage, facilitant la détection précoce et une prise en charge rapide 

du patient, Plus de 99 % des patients diagnostiqués survivent, Chaque année, environ 1700 

décès par les carcinomes cutanées (Lucas, McMichael et al. 2006). 

5. Étiologie et facteurs de risques : 

L’étiologie des carcinomes cutanés est multifactorielle. Elle reste, à bien des égards,  

inexpliquée, ce qui peut paraître paradoxal pour un cancer si fréquent, ainsi qu’une 

immunosuppression chronique (notamment chez les transplantés) encore les syndromes 

génétiques (xeroderma pigmentosum, albinisme oculocutané, syndrome de Muir-Torre, 

syndromes de naevomatose basocellulaire, syndrome de bazex et rombo, le syndrome de 

brooke-speigler, le syndrome de bazex-dupré-christol) figurent parmi les autres facteurs de 

risque établis : 

 Le principal facteur intrinsèque au SCC et au BCC est le phénotype cutané.  

 Les populations à la peau claire, aux yeux clairs, aux cheveux roux ou blonds et porteurs 

de nombreuses taches de rousseur (phénotype I et II) sont à risque élevé de carcinome 

basocellulaire et épidermoïde cutané. 

 Les facteurs de risques extrinsèques Les radiations ionisantes, les substances chimiques 

(hydrocarbures aromatiques polycycliques, goudron, charbon, paraffine, biphényls polychlorés, 

moutarde azotée, l’arsenic, les pesticides, certains solvants, teintures et huiles industrielles, 

cabines de bronzage) (C-E, 2018 ; Elsevier, 2018). 

 

 

https://biologiedelapeau.fr/spip.php?mot172
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5.1 L’exposition solaire est déterminante : 

 Il est fréquent que le rayonnement ultraviolet du soleil soit la principale cause de la 

plupart des carcinomes épidermoïdes (50 à 70%) et basocellulaires (50 à 90%) (McMichael et 

al. 2006).  

 De plus, les mécanismes par lesquels l’exposition répétée aux rayons violets conduit au 

développement de tumeurs cutanées n’ont pas encore été entièrement compris. 

 Les comportements individuels contre le soleil sont le déterminant de la quantité de 

rayonnement ultraviolet reçu. 

 Les risques individuels sont fortement ajustés en fonction des caractéristiques 

personnelles.  

 Les personnes ayant une peau et des cheveux brillants sont particulièrement vulnérables 

(Karagas et al. 2006). 

 Sur la base d’études épidémiologiques, il a été montré que la relation entre la dose d’UV 

reçue et le risque de carcinome diffère selon les types épidermoïde et basocellulaire 

(Armstrong, Kricker, 2001). 

 En revanche, tant la dose totale reçue que la manière de s’exposer (fractionnement de la 

dose) est importantes dans la genèse du carcinome basocellulaire. 

 Ainsi, une exposition intense et intermittente au soleil apparaît particulièrement nocive.  

 Une exposition excessive durant l’enfance, notamment avec des coups de soleil sévères, 

semble accroître le risque de carcinome basocellulaire (et de mélanome!). 

5.2 Phototypes : 

Depuis 1975, il existe une classification des phototypes en fonction de la réaction de la 

peau à une exposition au rayonnement UV et à la présence de mélanine. Cette classification a 

été établie par le dermatologue Thomas Fiztpatrick, elle comprend aujourd’hui six catégories 

allant d’un phénotype de type I (une peau très claire avec des taches de rousseur, qui ne bronze 

jamais et présente systématiquement des coups de soleil), à un phénotype de type VI (une peau 

foncée à noir, qui ne brule pas et bronze) (Quevedo et al. 1975 ; Fitzpatrick 1988). 
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Tableau 02 : Phototypes cutanés (BP/ Emilie W, 2014). 

 

NB : Il existe six phototypes. Plus le phototype est faible, plus le sujet est sensible aux 

effets du soleil et plus il devra se protéger. 

 La mélanine est considérée comme un  photo-protecteur et est responsable de la couleur 

de la peau.  

 Ces pigments ont un potentiel d’absorption des UV.  

 Il existe une relation entre les phototypes et le développement de cancers de la peau, 

comme le montrent les études épidémiologiques.  

 Plus le phototype est faible I à III, plus le risque de l'incidence du cancer n’augmente.  

 Les médecins et les chercheurs utilisent toujours cette classification comme critère 

prédictif pour évaluer le risque de cancer de la peau. (Sitek et al. 2016; Fajuyigbe et al. 2018; 

Holm, Philipsen, Wulf,  2019). 

5.3 Vieillissement : 

 L’incidence de la plupart des cancers est liée à l’âge.  

 Environ 95 % des cas de NMSC entre 2014 et 2018 des personnes âgées d’au moins 50 

ans ont été diagnostiquées (CIRC, 2019). 

 Le principal suspect dans la relation entre le cancer de la peau et le vieillissement c’est 

parce que les dommages à l’ADN se sont accumulés avec l’âge, il existe deux types de 

vieillissement cutané : vieillissement intrinsèque, de nature chronologique et génétique ; 



Chapitre 01 : synthèse bibliographique  

 

20 
 

vieillissement extrinsèque=héliodermie en rapport avec l’environnement, principalement avec 

l’exposition aux rayons UV (has-sante.fr, 2004). 

Tableau 03 : Type de vieillissement (has-sante.fr, 2004). 

 

 Le vieillissement et le cancer de la peau sont des processus qui partagent la même origine, 

l'instabilité génomique, Mais ils provoquent des réponses très différentes, comme une 

croissance cellulaire incontrôlée à la sénescence ou l'apoptose. Le cancer peut donc être 

considéré comme une maladie de la vieillesse. (Aunan, Cho, Søreide 2018; Santos et al. 2015; 

Moskalev et al. 2013; Smetana et al. 2016). 

5.4 Les rayonnements Ultraviolet (UV) : 

 

 Appelé le principal facteur de risque environnemental.  

 On observe une localisation des différents types de cancers (NMSC et mélanomes) 

principalement sur les zones du corps les plus exposées, ce qui est probablement dû à l’effet 

mutagène du rayonnement UV (Savoye et al. 2018).  

 Le spectre des rayonnements UV comprend les longueurs d’onde entre 100 et 400nm. 

Les UV sont divisés en trois types, UVA (315-400 nm) UVB (280-315 nm) et les UVC (200-

280 nm).  

 À mesure que la longueur d’onde du rayonnement diminue, son énergie augmente grâce 

à l’atmosphère. La couche d’ozone absorbe la majeure partie du rayonnement ultraviolet et 

n’atteint pas la surface de la Terre.  
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 Chez les humains, la peau est la première barrière contre les radiations.  

 Chez  l'homme  les UVA pénètrent l'épiderme et le derme papillaire, les UVB pénètrent 

uniquement l'épiderme (Figure : 14). 

 

 

Figure 14 : Pénétrance des UV dans la peau (QDMA, 2016).  

5.5 Prédisposition génétique : 

 Certains types de cancers peuvent être observés comme répandus chez les jeunes par 

rapport aux personnes plus âgées dans la population générale. 

 La majorité des cancers, tels que les carcinomes cutanés.  

 La plupart des BCC sont sporadiques, mais de rares individus comme les jeunes ont une 

maladie héréditaire prédisposant à leur survenue, le syndrome des hamartomes basocellulaires, 

ou syndrome de Garlin. 

 Il ne faut pas oublier que le diagnostic du carcinome cutané doit être pris en compte 

comme une prédisposition et un symptôme génétique. 

 Depuis 1996, l'identification du gène responsable de cette génodermatose, le gène 

suppresseur de tumeur patched (ptc) situé en 9q22, a permis de faire un grand pas dans la 

physiopathologie de cette tumeur (CIRC, 2019 ; Hahn et al. 1996 ; Johnson et al. 1996). 

 Les gènes du cancer il y a trois grandes catégories de gènes associés au contrôle de la 

multiplication cellulaire.  

 Normalement un équilibre permanent existe, qui est rompu en cas de cancer, entre : 

 Les facteurs activateurs (oncogènes : qui accélèrent la division cellulaire).  

https://quoidansmonassiette.fr/author/balthiersky/
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 Les facteurs inhibiteurs (anti-oncogènes : qui freinent la division cellulaire).  

 Les gènes de réparation : qui sont capables de détecter et de réparer les lésions de l’ADN 

(exemple de tp53 = « gène » Tumor Protein 53) ayant modifié les accélérateurs ou les freins 

(ALIAM, 2017). 

5.5.1 Gène p53 : 

 C'est le gène le plus fréquemment muté dans les cancers, en général, et dans les CBC, 

en particulier (plus de 50 % des cas) (Basset-Seguin et al. 1994).  

 Les mutations observées sont localisées dans les exons 5 à 8 codant pour le domaine 

central de la protéine impliqué dans la liaison à l'ADN.  

 Il existe plusieurs points chauds mutationnels (codons 177, 179, 196 et 278) spécifiques 

des cancers cutanés.  

De plus, le spectre de mutation est différent selon la localisation de ces cancers : dans les CBC 

situés en peau photo-exposée les mutations sont, dans plus de 80% des cas, de type UVB-induit 

(transitions C---+ T ou mutations en tandem CC---+ TI à des sites dypirimidiques), alors que, 

dans les zones non photo-exposées, on observe plus souvent des Trans-versions, suggérant 

d'autres facteurs que les UVB comme agents carcinogènes (Matsumura et al. 1996). 

 L’effet primaire au niveau des tissus est l’apparition d'un érythème (coup de soleil) peu 

après l’exposition au soleil.  

 C'est une réaction inflammatoire associée à une dilatation des vaisseaux sanguins.  

 Après une exposition aux ultraviolets, le cycle cellulaire cesse avec des dommages à 

l’ADN.  

 Après vérification de l'état du génome, Si les dégâts sont trop graves, la cellule entrera 

dans un processus de mort programmé appelé apoptose.  

 On appelle ces kératinocytes apoptotiques les « sunburn cells ». 

 Lors de la réponse à ce stress génotoxique, c'est la protéine p53 qui joue le rôle « d'arbitre 

» dans le devenir de la cellule entre l'apoptose et la réparation.  

 Gardien du génome c'est le nom de la protéine p53.  

 Elle est impliquée dans la réparation de l’ADN ainsi que dans la régulation du cycle 

cellulaire et l'apoptose (Figure : 15) (Williams and Schumacher 2016 ; Kastenhuber and 

Lowe, 2017). 
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Figure 15 : Influence de p53 sur le devenir cellulaire (H-L and BS, 2018). 

 

Après une carence en protéines p53, il y a une accumulation de mutations qui peuvent 

mener au cancer. Et au contraire, l’activation de p53 à la suite de dommage à l’ADN est très 

régulée et peut entrainer une surexpression tumorale, l’accélération du vieillissement ou la 

récupération de cellules saines (H-L and BS, 2018). 

5.5.2 La voie Patched/ Sonic Hedgehog : 

La protéine Patched, codée par le gène ptc, est un récepteur membranaire composé de douze 

segments transmembranaires et de deux grands segments extracellulaires requis pour la liaison 

du ligand Sanie Hedgehog (Baie, Yu, 1999). Au moins deux homologues de Patched ont été 

décrits : Patched 2 (Smyth et al. 1999) et TCR8, identifié dans les cancers du rein (Gemmi et 

al. 1998). La protéine Sonie Hedgehog, codée par le gène shh (Sonic Hedgehog) localisé en 

7q36, est une protéine secrétée de 45 kDa, clivée en deux domaines: un domaine aminoterminal 

de 20 kDa ayant une activité Zn hydrolase, et un domaine carbo-xyterminal de 25 kDa, auto-

catalytique, doué d'une activité cholestérol transfé­rase. Le troisième acteur de la voie Sanie 

Hedgehog est Smoothened (Smo), codée par le gène Smoothened localisé en 7q31-32. Il s'agit 

d'une protéine de 787 acides aminés appartenant à la famille des serpentines, récepteurs couplés 

à des protéines G, et qui présente une homologie avec la famille des récepteurs WNT « winnt » 

(Van, lngham, 1996). Elle comprend un domaine aminoterminal et deux domaines (3éme 

boucle intracellulaire et 7éme domaine transmembranaire) impliqués dans la signalisation. 
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Activateur de la voie Sanie Hedgehog, Smo se comporte comme un proto-oncogène. Plusieurs 

mécanismes ont été proposés pour expliquer l'activation de Smo et la transduction du signal : 

changement conformationnel (Denef et al. 2000) et, plus récemment, régulation non 

stœchiométrique par Patched (Tai et al. 2002). Patched présente en effet une homologie avec 

les transporteurs bactériens de protons, et la mutation, au cours du syndrome de Gorlin, de 

résidus conservés que l'on sait requis pour l'activité de ces transporteurs inhibe la fonction de 

Patched. La fonction suppresseur de tumeur de Patched sur Smo pourrait donc être indirecte, et 

il a été suggéré qu'elle passerait par une modification de la concentration d'une petite molécule 

(Tai et al. 2002). 

 

 

Figure 16 : Voie Patched/Sonic Hedgehog (Basset-Seguin ; Soufir, 2014). 

5.5.3 Mutations des facteurs de la voie Sonic Hedgehog et carcinome basocellulaire 

sporadiques : 

 Des mutations inhibitrices de ptc sont retrouvées dans 30 % à 50 % des BCC 

sporadiques.  

 Il s'agit dans plus de 50 % des cas de mutations de type UVB-induit (transitions C -> 

Tet CC-> TI) (Gailani et al. 1996) et, dans 70 % cas, de mutations stop ou frameshift entraînant 

la synthèse d'une protéine tronquée (Aszterbaum et al. 1998).  
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 Ces mutations lèvent l'inhibition de Patched sur Smoothened, entraînant ainsi 

l'activation permanente de la voie Sonic Hedgehog.  

 Elles sont très souvent associées à une perte d'hétérozygotie en 9q22 (localisation du 

gène ptc) liée à une délétion du second allèle (Unden et al. 1996).  

 Ces données ont permis de confirmer l'importance de patched comme gène suppresseur 

de tumeur et de montrer que le développement du BCC obéit à la théorie de Knudson, 

l'inactivation du gène ptc nécessitant la survenue d'une mutation sur ses deux allèles (Ling et 

al. 2001).  

 Des mutations faux-sens, activatrices, du gène Smo ont été caractérisées dans 6 % à 20 

% des BCC. Une transformation de fibroblastes primaires peut être obtenue par la 

cotransfectionde la protéine ElA des adénovirus et de I' ADNc de deux mutants distincts de 

Smo (une mutation dans le 7e domaine transmembranaire, l'autre dans la partie 

carboxyterminale de la protéine), identifiés dans des BCC. Ces mutants, insensibles à 

l'inhibition de Patched, activent la voie Sonic Hedgehog (Xie et al. 1998).  

 Concernant la protéine Sonic Hedgehog, une seule mutation, activatrice, a été détectée 

dans une série de 43 cas de BCC sporadiques humains (Oro et al. 1997) ; elle n'a pas été 

retrouvée ultérieurement (Wicking et al. 1998). 

5.5.4 Xeroderma Pigmentosum (XP) : 

 C’est une maladie génétique autosomique rare causée par des mutations sur les gènes 

impliqués dans la réparation des lésions d'ADN après un stress UV. 

 Dans le brin de l’ADN, l’accumulation de lésions non traitées conduit à une tendance à 

développer de nombreux cancers cutanés (Bradford et al. 2011). 

5.5.5 Anomalies cytogénétiques : 

Le carcinome basocellulaire est caractérisé par un faible nombre d'anomalies 

chromosomiques. En effet, l'essentiel (75%) des anomalies est retrouvé en 9q22, zone de 

localisation du gène ptc (Quinn et al. 1994) et, à un degré moindre, en 9p et lq. Quelques études 

plus récentes sont venues nuancer cette notion, d'autres anomalies cytogénétiques ayant été 

identifiées en 6q, 4q, l 3q, 8q, 7q et X dans les tumeurs les plus agressives (Jin et al. 2001). 

Ainsi, outre le gène ptc, d'autres gènes suppresseurs de tumeurs pourraient jouer un rôle dans 

la physiopathologie du BCC. 

5.5.6 Le syndrome de Gorlin ou naevomatose basocellulaire (NBC) : 

C’est un trouble génétique autosome héréditaire rare (1-9/100 000) qui entraine 

l’évolution de nombreuses BCC chez les jeunes (avec un âge moyen de survenue de 20 ans). 
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Le syndrome affecte le système nerveux central et le système endocrinien, ainsi que la peau. 

Habituellement, c’est le résultat de l’arrêt des mutations dans les gènes patched (PTCH) qui 

codent les récepteurs de la voie Sonic-HedgeHog (Shh). L’absence de protéine (PTCH) 

fonctionnelle entraine une activation anormale de la voie (Shh) responsable du contrôle de la 

croissance cellulaire (Epstein, 2008). 

5.5.7 Mutations du gène ptc et syndrome de Gorlin : 

 

Le syndrome de Gorlin est une affection rare, dont la prévalence est de 1157 000 individus 

(Farndon et al. 1992). De transmission autosomique dominante, cette maladie est caractérisée 

par l'apparition de multiples carcinome basocellulaire (avec un âge moyen de survenue de 20 

ans), mais également d'autres tumeurs : médulloblastomes et fibromes ovariens. 

L'identification de mutations du gène ptc chez des individus atteints du syndrome de 

Garlin (Johnson et al. 1996) a permis de mieux comprendre l'observation des différentes 

anomalies, étant donné les fonctions de Patched dans le développement la majorité des 

mutations sur le gène ptc sont des mutations stop aboutissants à une protéine tronquée (Johnson 

et al. 1996 ; Hahn et al. 1996 ; Toftgard et al. 2000) Elles concernent la quasi-totalité du gène, 

zone connue de point chaud. Par ailleurs, des individus porteurs de la même mutation peuvent 

avoir des tableaux cliniques très différents: cette absence de corrélation génotype/phénotype 

suggère que d'autres facteurs, génétiques ou environnementaux, interviennent dans le 

développement de la maladie.  

5.5.8 Autres facteurs de la voie de signalisation Sonic Hedgehog et carcinome 

basocellulaire : 

 

5.5.8.1 Récepteur du PDFGα (platelet-derived growth factor α) : 

 

Le PDGFRα semble jouer un rôle important dans la formation de BCC induite par 

l'activation de la voie Sonic Hedgehog. En effet, l'induction de PDGFRα, l'un des gènes cible 

de Glil, s'accompagne d'une activation de la voie de signalisation ras-ERK impliquée dans la 

prolifération cellulaire. Par ailleurs, l'expression de PDGFR<X est élevée dans les BCC murins 

et humains et peut être diminuée par la réexpression de patched (Xie et al. 2001). 

5.5.8.2  Protéine FOXMl : 

Les protéines de types FOX, composant une grande famille de facteurs de transcription, 

sont caractérisées par la présence d'un motif hélicoïdal conservé de 110 acides aminés englobant 

le domaine de liaison à l'ADN. Elles sont impliquées dans le développement embryonnaire et 
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dans l’homéostasie des tissus adultes, jouant un rôle important dans la régulation de gènes 

impliqués dans la prolifération cellulaire, la différenciation et la transformation (Kaufman, 

Knochel, 2001). Certaines d’entre elles sont des effecteurs de la voie Sonic hedgehog, 

notamment l’iso-forme FOXM1b (Forkhead box protein M1), spécifiquement induite dans les 

BCC par Gli1 : FOXM1b est donc l’un des gènes ciblent de Gli1, et la régulation de sa 

transcription pourrait constituer un mécanisme par lequel l’activation de la voie Sonic hedgehog 

exerce ses effets mitogènes sur les kératinocytes (Teh et al. 2002). 

5.5.9 Modèles murins de carcinome basocellulaire :  

La découverte du rôle de la voie de signalisation Sonic Hedgehog dans la survenue des 

BCC a entraîné la mise au point de plusieurs modèles murins, qui ont permis de souligner 

l'importance de cette voie dans la physiopathologie de ces tumeurs. 

5.5.9.1  Souris transgéniques Sonic Hedgehog : 

Les souris transgéniques sur-exprimant dans l'épiderme Sonic Hedgehog sous le contrôle 

du promoteur de la kératine 14 développent des anomalies du développement proches de celles 

observées au cours du syndrome de Garlin, ainsi que des tumeurs CBC-/like (Oro  et al. 1997). 

De même, la greffe, chez des souris nude, de kératinocytes humains exprimant constitutivement 

le  facteur Sonic Hedgehog entraîne l'apparition de tumeurs CBC-like au niveau de la peau 

greffée (Fan et al. 1997). 

5.5.9.2   Souris hétérozygotes ptc +/- : 

Ces souris développent spontanément de nombreuses anomalies du développement et des 

tumeurs multiples (médulloblastomes, rhabdomyosarcomes) (Hahn et al. 1998). Plusieurs 

modèles ptc+/-, porteurs de délétions dans divers exons du gène, ont été développés, qui 

entraînent des phénotypes différents, liés au type de délétions comme au fond génétique. Sur le 

plan cutané, on retrouve des tumeurs folliculaires microscopiques proches des trichoblastomes 

humains, mais pas de BCC. Cependant, après irradiation par des rayonnements UV ou des 

radiations ionisantes, ces tumeurs se multiplient, grandissent et changent d'aspect histologique, 

ressemblant alors aux BCC humains, confirmant expérimentalement l'hypersensibilité' aux UV 

et aux radiations des malades atteints de syndrome de Garlin. Ce switch tumoral s'accompagne 

souvent de la perte de l'allèle restant de ptc et de mutations de p53 dans les tumeurs 

(Aszterbaum et al. 1999). Ces souris développent également des carcinomes épidermoïdes et 

des fibrosarcomes, dans lesquels il n'y a toutefois pas de perte d'expression de l'allèle sauvage 

de ptc, contrairement à ce qui est observé dans les BCC. Cependant, l'inactivation du second 

allèle de ptc est inconstante dans les BCC, la perte d'un seul allèle (haplo-insuffisance) donnant 

un avantage sélectif de croissance aux cellules. 
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5.5.9.3   Souris transgéniques K5-Gli2 et K5-Glil : 

Des souris transgéniques sur-exprimant Gli2 sous le contrôle du promoteur de la kératine 

5 développent des BCC multiples (Grachtchouk et al. 2000), suggérant que Gli2 est un 

effecteur important de la voie Sanie Hedgehog au cours des BCC. L'hyper-expression de Glil 

dans le même modèle entraîne, quant à elle, un phénotype différent, caractérisé par l'apparition 

de multiples tumeurs cutanées, principalement des tricho-épithéliomes, mais d'une minorité 

seulement de BCC (Isson et al. 2000). En fait, Gli2 possède un domaine fonctionnel 

aminoterminal ayant un effet répresseur sur l'expression de certains gènes, absent dans Glil 

(Sasaki et al. 1999); ce domaine serait responsable des différences phénotypiques observées 

entre les souris transgéniques Gli 1 et Gli2 (Les facteurs de transcription régulés par Hedgehog).  

5.5.10 Le syndrome de Muir-Torre : 

C’est une génodermatose rare, associant des tumeurs cutanées (adénomes ou carcinomes 

sébacés, carcinomes basocellulaires, kératoacanthomes) à des cancers viscéraux. Récemment, 

des travaux portant sur le cancer colorectal familial sans polypose (hereditary non polyposie 

colorectal cancer), ont relié ces deux entités cliniques dans le même cadre nosologique, du fait 

de l'observation de mutations de gènes de réparation de l'ADN (dont le gène hMSH2) dans ces 

deux syndromes  (Doré et al. 1999). 

5.5.11 Albinisme oculocutané : 

L’albinisme regroupe un ensemble de maladies héréditaires à transmission autosomique 

récessive. L’albinisme est caractérisé par l’hypo‐pigmentation voir l’absence totale de 

pigmentation de la peau, des phanères et des yeux. Les patients sont prédisposés au 

développement de tumeurs cutanées UV‐induites de façon précoce (BCC, SCC et mélanomes) 

(Elodie, 2012). 

5.5.12 Le syndrome de Brooke-Speigler : 

Le syndrome de Brooke-Speigler est une génodermatose rare à transmission 

autosomique dominante associée à des mutations dans le gène CYLD (The cylindromatosis). 

 La protéine CYLD est impliqué dans plusieurs voies de signalisation, notamment les 

voies NF‐κB (facteur nucléaire activateur de chaîne légère kappa de cellules B activées) 

et MAPK (protéine kinase activée par un mitogène) (immunité et réponse au stress 

cellulaire) ; 

 Les patients présentent une forte prédisposition aux tricho-épithéliomes éventuellement 

accompagnés d’autres tumeurs annexielles (van et al. 2011) ; 

https://biologiedelapeau.fr/spip.php?mot104
https://biologiedelapeau.fr/spip.php?auteur3
https://biologiedelapeau.fr/spip.php?mot176
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 Ils peuvent également développer des BCC. 

5.5.13 Le syndrome de Bazex‐Dupré‐Christol : 

 Le syndrome de Bazex‐Dupré‐Christol est une génodermatose rare à transmission 

dominante liée au chromosome X qui prédispose au développement précoce de multiples BCC. 

(Vabres et al. 1995 ; Castori et al. 2009). 

5.5.14 Les patients à multiples carcinome basocellulaire : 

Il existe des patients développant de multiples BCC, ≥ 10 BCC, pour lesquels aucune 

mutation dans un gène impliqué dans une génodermatose n’a pu être identifiée et qui ne 

présentent aucun autre symptôme clinique. Il est difficile d’estimer le nombre de cas car ils sont 

très peu étudiés dans la littérature. Certains cas sont dus à des mutations (n’affectant 

pas PTCH1) de novo et d’autres semblent être héréditaires (Heitzer et al, 2007). 

6 Diagnostic : 

6.1 Diagnostic positif : 

Les régions du corps sujettes à la lumière (zone photo-exposées) sont concernées par le 

carcinome basocellulaire. Il n’est jamais localisé sur les muqueuses. (CNED/UMVF, 

2011). 

6.1.1 L’aspect général du carcinome basocellulaire : 

 C’est une lésion perlée, papule arrondie translucide et télangiectasique qui s’étale 

progressivement. (CNED/UMVF, 2011). 

6.1.1.1  Les aspects cliniques du carcinome basocellulaire : 

 le BCC nodulaire (Figure 08) : tumeur ferme, bien limitée, lisse, pouvant simuler une 

lésion kystique ou s’étendre de manière centrifuge : forme la plus fréquente ; 

 le BCC superficiel (Figure 09) : plaque érythémateuse et squameuse, bordée de perles 

parfois à peine visibles à l’œil nu et s’étendant progressivement. Il siège surtout sur le tronc et 

il est parfois d’emblée multifocal ; 

 le BCC sclérodermiforme (Figure 10) : il prend l’aspect d’une cicatrice blanchâtre, mal 

limitée, parfois atrophique (CNED/UMVF, 2011). 

6.2  Diagnostic différentiel : 

 Le diagnostic différentiel se pose avec d’autres tumeurs de la peau comme le mélanome 

dans les formes pigmentées. 

https://biologiedelapeau.fr/spip.php?mot174
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 La plaque de psoriasis ou une dermatophytie peuvent être confondus avec le BCC. 

 Il est parfois difficile de distinguer le BCC : le bénéfice est la biopsie qui est la meilleure 

façon  pour déterminer le diagnostic et le type histologique (CNED, UMVF, 2011). 

 

 

 

Figure 17 : Prise en charge diagnostique des carcinomes basocellulaires (Anaes, 2014). 

 

6.3   Anatomie pathologique du carcinome basocellulaire : 

 Le BCC est formé d’amas cellulaires dermiques compacts de petites cellules basales à 

limites nettes, à disposition périphérique palissadique.  

 Ces amas sont arrondis plus ou moins confluents entre eux.  

 Certains d’entre eux peuvent être liés à l’épiderme.  

 Ils peuvent s’associer à une certaine fibrose du derme. 

 Des images de différenciation (kératinisant, pilaire) sont très possibles. 

 Les formes d’infiltration ou sclérodermiformes sont associées à des stromas fibreux plus 

ou moins denses et ont des limites imprécises (CNED/UMVF, 2011). 
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6.4   Evolution : 

  Les risques évolutifs des BCC sont de deux types : 

 la récidive ; 

 l’extension locorégionale. 

 Lorsque le carcinome basocellulaire est découvert et traité au stade débutant, les chances 

de guérison sont très bonnes.  

 Ce type de cancer cutané ne s’étend pour ainsi dire jamais aux autres organes et ne forme 

donc pas de métastases. 

 Il n’y a donc pas lieu de faire de bilan d’extension systématique.  

 Mais comme elle a un fort potentiel invasif local (= évolution purement locale) pouvant 

entrainer une destruction tissulaire importante, elle justifie parfois un bilan lésionnel 

locorégional par imagerie. Par contre, il a tendance à récidiver et peut réapparaître au même 

endroit (CNED/UMVF, 2011). 

7 Traitement : 

Le traitement des carcinomes basocellulaires et épidermoïdes est identique dans la 

majorité des cas.   

7.1  Chirurgie : 

 L’exérèse chirurgicale est la méthode la plus utilisée pour enlever un carcinome 

basocellulaire. Il existe deux types d’opérations :  

 L’exérèse classique et la chirurgie micrographique de Mohs. Cette dernière donne 

d’excellents résultats en termes de récidive car elle repose sur l’analyse immédiate de la tumeur 

par microscopie afin d’en déterminer les bords et d’enlever la totalité du tissu cancéreux. 

 Le pourcentage de récidive d’un BCC n’est que de 1 à 3% avec cette méthode contre 

10% avec l’exérèse classique (van der et al. 2009).  

 La chirurgie micrographique de Mohs permet de préserver le tissu sain tout en 

éradiquant la tumeur offrant ainsi d’excellents résultats au niveau sanitaire et esthétique. 

7.2   Les lasers 

Les lasers présentent plusieurs avantages par rapport à la chirurgie : ils ne nécessitent pas 

d’anesthésie, ne laissent pas de cicatrice et un seul passage permet d’éliminer plusieurs lésions 

superficielles et ce en une seule séance (Szeimies, Karrer, 2006 ; Amini et al. 2010). Moskalik 

et al. Ont traité 3461 patients présentant des lésions faciales (3534 BCC au total) et ont obtenu 

un taux de récidive de seulement 2% (Moskalik et al. 2009). 

 

https://biologiedelapeau.fr/spip.php?mot178
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7.3 Autre méthodes : 

Dans certains cas, Il existe de nombreuses méthodes thérapeutiques qui peuvent être 

choisies au lieu de la chirurgie, qui sont chez les personnes âgées ou lorsque le site de la tumeur 

nécessite des précautions particulières (paupières, oreilles, nez ou lèvres). 

Lorsqu’il n’y a pas de résultat d’intervention chirurgicale, en particulier esthétique, les 

traitements suivants peuvent être utilisés : 

 Pour des lésions superficielles : 

 Photothérapie dynamique topique ; 

 immunomodulateur topique: Imiquimod ; 

 Cryothérapie. 

 En cas de patients inopérables : 

 thérapie ciblée ; 

 radiothérapie ; 

 cryochirurgie ; 

 chimiothérapie. 

Avec tous ces traitements, le risque de récidive tumorale est élevé et les chances de 

récupération sont moins bonnes que les chirurgies (CNED/UMVF, 2011). 

 

7.4  Suivi des patients : 

 

Après traitement, une surveillance régulière (au moins tous les 6 mois ou une fois par an 

selon le type pendant 5 ans et idéalement à vie) est recommandée pour dépister à vie, pour 

détecter une récidive locale ou l’apparition d’une nouvelle lésion (BCC, SCC, KA= Kératose 

Actinique, mélanome). Education au dépistage et à la prévention solaire (CNED/UMVF, 

2011). 

7.5 La prévention contre les cancers cutanés : 

 

Est la protection solaire en respectant les recommandations des dermatologues : éviter de 

vous exposer entre 12h et 16h, se couvrir est le meilleur moyen de limiter les risques liés au 

soleil (t-shirt anti UV, lunettes, chapeau…), appliquer soigneusement de la crème solaire 

adaptée à son phototype toutes les deux heures et systématiquement après la baignade et 

s’hydrater régulièrement ; être encore plus vigilant chez l’enfant (Basset-Séguin, 2011). 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CHAPITRE 02 : 

MATÉRIELS ET 

MÉTHODES 



Chapitre 02 : Matériel et méthodes   

 

33 
 

II. Matériel et Méthodes 

1. Objectif d’étude : 

Notre travail vise à étudier les caractéristiques épidémiologiques du carcinome 

basocellulaire dans la population de Tlemcen (Nord-Ouest de l’Algérie) et étudier les facteurs  

de risques génétiques de la maladie dans la région ; estimer l’incidence de carcinome 

basocellulaire au CHU Tlemcen ; déterminer les facteurs prédisposant des carcinomes 

basocellulaires. Avec une étude comparative au niveau national, des pays du Grand Maghreb, 

Bassin de la Méditerranée. 

2. Localisation géographique et démographique de la population de Tlemcen : 

Notre population d’étude est la population de la wilaya de Tlemcen qui se situe à l'extrême 

nord-ouest Algérien. Elle s’étend du littoral au Nord à la steppe au Sud. Elle est délimitée : au 

nord, par la Méditerranée ; l'ouest, par le Maroc, au sud, par la wilaya de Naâma ; à l'est par les 

wilayas de Sidi-Bel-Abbès et Aïn Témouchent (Figure 18). 

 

Figure 18 : La carte de la situation géographique de la wilaya de Tlemcen 

(Aouar et al. 2012). 

La wilaya de Tlemcen a un vaste territoire d’une superficie de 906100 h (9061 km²), riche 

de ses diversités et l’intensité de ses relations. La population totale de la wilaya est de 993432 

habitants, soit une densité de 106,6 habitants/Km² (Wilaya) par Km². Elle est regroupée en 20 

Daïras et 53 Communes.  
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3. Type d’étude : 

Ce travail dépend d’une étude descriptive de façon rétrospective à partir des données du 

Registre des cancers de Tlemcen (RCT) durant la période de 2017 à 2019. 

 Le RCT couvre tous la population de Tlemcen et constitue une source importante de 

données pour divers services hospitaliers et équipes de recherche grâce à la création d’une base 

de données statistique englobant tous les cas de cancer de la wilaya,  par une collecte active de 

tous les cas incidents,  auprès de toutes les sources potentielles de la wilaya de Tlemcen,  à 

partir des dossiers médicaux des malades et par le biais d’un questionnaire standard. Il permet 

de connaître l'importance et l'évolution de la morbidité cancéreuse. 

4. Population d’étude critère d’inclusion :  

Notre étude porte sur des individus originaires de la région de Tlemcen, après avoir utilisé 

la base de données du RCT, Pour le côté assigné à l'enregistrement des données sur le carcinome 

basocellulaire pour déterminer la répartition générale des patients dans la population de 

Tlemcen comme sexe ; âge…..etc.  

5. Recueil des données : 

Nous avons recueilli des données à partir de la base de données de registre de cancer de 

Tlemcen, durant la période allant de 04/05/2021 à 26/05/2021 ; démêlés par origine 

géographique, âge, sexe, période calendaire, site anatomique. 

6. Le traitement et analyse des données 

Le codage de la localisation des tumeurs est basé sur la classification internationale des 

maladies CIM-O3 et la CIM-10 (Fritz et al. 2000). La saisie et l’analyse des données ont été 

réalisé par les logiciels spécifiques (Excel ; Can Reg 5) (Morten, 2014). 

 Calcul de l’incidence et de la prévalence. 

La prévalence se définit comme la proportion du nombre de cas d’une maladie observée 

à un instant donné sur la population dont sont issus ces cas. 

 Taux de Prévalence = [Ensemble des cas d’une maladie/ Population Moyenne]*100000. 
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L'incidence exprime le nombre de nouveaux cas de cancers qui apparaissent dans une 

population définie d'individus non malades, et le taux d'incidence représente le nombre de tels 

événements dans une période de temps définie. Ainsi : 

 Taux d'incidence = Nombre de nouveaux cas de la maladie/ population à risque (dans 

une période de temps). 

 Cette mesure donne une estimation directe de la probabilité ou du risque de maladie. 

  Elle est d'une importance fondamentale dans les études épidémiologiques. 

Nous avons calculé le taux d’incidence de carcinome basocellulaire selon l’âge, le sexe, 

la localisation cancéreuse, la résidence,  par rapport à la démographie de la population de 

Tlemcen de l’année 2011. La démographie de la population de Tlemcen est estimée par « 

DPATT » (Direction de Planification et de l’Aménagement du Territoire de Tlemcen)  à partir 

de dernier Recensement Générale de la Population et de l’Habitat (RGPH) de l’année 2008. 
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III. Résultat et Discussion : 

A. Résultat : 

Afin de caractériser la population de Tlemcen à travers le profil épidémiologique du 

carcinome basocellulaire, nous présentons les résultats de la base de données de RCT à Tlemcen 

durant la période 2017 à 2019. 

Notre objectif est de découvrir la variabilité du BCC dans notre population à l’échelle 

régionale, national, des pays du Grand Maghreb et de la méditerranée. 

1. Répartition générale du carcinome basocelullaire dans la population de 

Tlemcen : 

Nous avons mesuré la répartition de l’incidence de carcinome basocellulaire dans notre 

population en fonction des facteurs de risque : sexe, l’âge et localité, et d’autres paramètres 

fournis par le RCT. Durant la période de 2017 à 2019, le nombre total de BCC notifiés dans 

notre population est de 127 cas. 

1.1 Répartition de la fréquence selon le sexe : 

Dans notre échantillon nous constatons une prédominance masculine (55 femmes et 72 

hommes), avec une fréquence (57%)  du carcinome basocellulaire et une fréquence de (43%) 

chez le sexe féminine  de BCC. Voir le Tableau 04 et la Figure 19. 

 Tableau 04 : Fréquences et effectifs selon le sexe. 

 Femmes Hommes 

 

Total 

Effectifs 55 72 

 

127 

Fréquences(%) 43% 57% 

 

100% 
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Figure 19 : Fréquence du carcinome basocellulaire par sexe. 

1.2 La fréquence du carcinome basocellulaire par année et par sexe : 

Nous notons qu’au cours de les deux années 2017 (48.03%) et 2019 (38.58%), il y a eu 

presque une constante de nombre de cas de carcinome basocellulaire et pour l’année 2018 

(13.38%), il y a une baisse de nombre de cas. Voir le Tableau 05 et la Figure 20. 

Tableau 05 : Fréquences et effectifs selon le sexe et l’année. 

Années  

Effectifs 

(Femmes) 

Fréquences 

(%) 

Effectifs 

(Hommes) 

Fréquences 

(%) 

2017 30 49% 31 51% 

2018 5 29% 12 71% 

2019 20 40% 29 59% 

 

43%

57% Femmes

Hommes
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Figure 20 : Réparation de la fréquence du carcinome basocellulaire par année et par sexe. 

1.3  Répartitions de la fréquence selon les tranches d’âge : 

Selon les tranches d’âges de notre population, l’âge moyen est de 61.5 ans. Ainsi que la 

maladie touche surtout la tranche d’âge [65-69 ans], souvent chez les individus de plus de 50 

ans, avec un maximum de 91 et un minimum de 9 ans, Nos résultats révèlent une augmentant 

de nombre des cas progressivement de 45 à 79 ans avec une fréquence au total de 77.17%. Cette 

maladie atteint la maximum fréquence 18.11% dans la tranche d’âge (65-69 ans) après il 

commence à diminué légèrement. Par contre, il est exceptionnel avant 25 ans et il touche 

rarement avant 45 ans. 

Donc Selon le Tableau 06 et la Figure 21, l’âge est un facteur de risque important dans 

l’incidence du carcinome basocellulaire.  
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Tableau 06 : Fréquence et effectifs selon les tranches d’âges. 

Tranches 

D’âges 

Effectifs 

(Hommes/Femmes) 

Fréquences 

(%) 

[0-4] 0 0 

[5-9] 2 1,57 

[10-14] 1 0,79 

[15-19] 0 0 

[20-24] 2 1,57 

[25-29] 0 0 

[30-34] 3 2,36 

[35-39] 5 3,94 

[40-44] 2 1,57 

[45-49] 8 6,30 

[50-54] 13 10,24 

[55-59] 10 7,87 

[60-64] 17 13,39 

[65-69] 23 18,11 

[70-74] 13 10,24 

[75-79] 14 11,02 

[80-84] 6 4,72 

85 ans et plus 8 6,30 

Total 127 100% 
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Figure 21 : Fréquence du carcinome basocellulaire par tranches d’âge.  

1.4 Répartitions de la fréquence selon les tranches d’âge et sexe : 

Nous avons regroupé et réaliser ces données (effectifs et fréquences) sur trois tranches 

d’âges différents suivant du RCT. Nous remarquons qu’il y a une prédominance masculine dans 

les tranches d’âges [<45 ans] et [45-79 ans]. Contrairement à la tranche d’âge [>80 ans]. 

Donc le carcinome basocellulaire est diagnostiqué plus fréquemment chez l'homme adulte 

plutôt que chez la femme, avec une moyenne d’âge plus de 60 ans, pour la tranche d’âge 

supérieur à 80 ans, l'incidence du BCC est plus fréquent chez les femmes par rapport aux 

hommes. Voir le Tableau 07 et Figure 22. 

Tableau 07 : Fréquences et effectifs selon les tranches d’âges et sexe. 

Tranches 

D’âges 

Effectifs 

(Homme) 

Fréquences 

(%) 

Effectifs 

(Femme) 

Fréquences 

(%) 

<45 ans 14 11.02% 3 2.36% 

45-79 ans 53 41.73% 42 33.07% 

>80 ans 5 3.94% 10 7.87% 

∑ D’âges 

(H/F) 61.5 ans 

0.00%

2.00%

4.00%

6.00%

8.00%

10.00%

12.00%

14.00%

16.00%

18.00%

20.00%

0.00%

1.57%
0.79%

0.00%

1.57%

0.00%

2.36%

3.94%

1.57%

6.30%

10.24%

7.87%

13.39%

18.11%

10.24%
11.02%

4.72%

6.30%
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Figure 22 : La fréquence du carcinome basocellulaire par tranche d’âge et par sexe. 

1.5 Répartition de la fréquence selon le siège : 

Quant au siège de carcinome basocellulaire de notre échantillon, la majorité des patients 

ont un BCC au niveau de la peau de la face SAI (Sans Autres Indications) soit sexe masculin 

avec une fréquence 11.81% ou féminin 11.02% suivi par un BCC au niveau de l'oreille externe 

à 3.94% chez l’homme et 3.15% chez la femme. Les sièges qui sont à faibles effectifs, nous les 

avons regroupés dans la catégorie autres (peau de la paupière, cuir chevelu et peau du cou, 

peau : épaule et membre supérieur, peau du tronc) avec une faible fréquence. Les sièges 

inexistants sont : face cutanées de la lèvre, peau : hanche et membre inferieure, loc. contiguës 

de la peau. Voir le Tableau 08 et la Figure 23. 
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Tableau 08 : Fréquences et effectifs selon les sièges.  

Sièges 

Effectifs 

(Femmes) 

Fréquences 

(%) 

Effectifs 

(Hommes) 

Fréquences 

(%) 

Face cutanée de la lèvre  0 0 0 0 

Peau de la paupière  2 1,57 2 1,57 

Oreille externe  4 3,15 5 3,94 

Peau de la face SAI  14 11,02 15 11,81 

Cuir chevelu et peau du cou  2 1,57 3 2,36 

Peau du tronc  2 1,57 1 0,79 

Peau : Epaule et membre supérieur  0 0 2 1,57 

Peau : Hanche et membre inférieure  0 0 0 0 

Loc. contiguës de la peau  0 0 0 0 

Peau SAI  31 24,41% 43 33,86% 

Total (E/F) 55 43% 72 57% 
127 

(100%) 

 

NB : Dans la plupart des cas, un carcinome basocellulaire peut être enlevé en totalité 

chirurgicalement (traitement 100% chirurgie esthétique), sous anesthésie locale. 

 

Figure 23 : Répartition de la fréquence du carcinome basocellulaire selon le siège. 
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1.6 Répartition de la fréquence selon le comportement : 

Nous remarquons que la grande majorité des carcinomes basocellulaires sont des tumeurs 

malignes de nature primitive 98.43%, en plus de d'identifier deux tumeurs soit malignes de 

nature primitive ou secondaire non assuré 1.57%. Pour les autres comportements (carcinome in 

situ, métastase), ils sont inexistants. Voir le Tableau 09 et la Figure 24.  

Tableau 09 : Fréquences et effectifs selon le comportement. 

Comportement 

Effectifs 

 (H/F) 

Fréquences 

(%)  

Carcinome in situ 0 0 

Tm maligne primitive 125 98,43 

Métastase 0 0 

 Tm maligne de nature primitive ou 

secondaire non assuré 2 1,57 

 

NB : Les carcinomes basocellulaire généralement ne produisent pas de métastases, ni dans les 

ganglions, ni à distance, sont essentiellement locale. 

 

Figure 24 : La répartition de la fréquence du carcinome basocellulaire selon le comportement. 
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1.7 Répartition de la fréquence selon le stade de diagnostic : 

Les stades de diagnostic du carcinome basocellulaire sont répartis en quatre groupes : 

Local 2.36%, les fréquences des deux stades Locorégional et Métastases est de 0%. Alors que 

le stade Indéterminé représente la majorité du ratio 97.64%. Le stade donc est un indicateur 

essentiel en épidémiologie et en santé publique pour évaluer les politiques mises en œuvre. Voir 

le Tableau 10 et la Figure 25. 

Tableau 10 : Fréquences et effectifs selon le stade de diagnostic.  

Stade de diagnostic 

Effectifs 

(H/F)  

Fréquences 

(%)  

Local 3 2,36% 

Loco régional 0 0% 

Métastases 0 0% 

Indéterminée 124 97,64% 

Total 127 100% 

 

 

Figure 25 : Répartition de la fréquence du carcinome basocellulaire selon le stade. 

1.8 Répartition de la fréquence selon la base de diagnostic : 

Lorsqu’une personne est symptomatique ou qu’une anomalie est décelée lors d’un 

examen de dépistage, de nombreux tests sont effectués pour déterminer le diagnostic. La base 

de diagnostic repose sur l’histopathologie primitive à (100%). Voir le Tableau 11 et la Figure 

26. 
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Tableau 11 : Fréquence selon la base de diagnostic.  

La base de diagnostic Fréquence (%) 

Histopathologie primitive 100% 

 

 

Figure 26 : Répartition de la fréquence du carcinome basocellulaire selon la base de 

diagnostic. 

1.9 Répartition de la fréquence selon le lieu de résidence : 

Dans la population de Tlemcen, nous avons 22 cas connus parmi 127 cas du  BCC durant 

la période de 2017 à 2019, comparativement à la commune de la wilaya de 17 cas (77.27%), 

cela représente la majorité connus par rapport aux d’autre circonscriptions de Tlemcen comme 

: Maghnia; Sebdou, Ain tallout, Ghazaoeut, Remchi ; nous n'avons qu'un  seul cas pour chacune 

des circonscriptions mentionnées (22.73%). Voir le Tableau 12 et la Figure 27. 

Tableau 12 : Comparaison de la fréquence et l’effectif de Tlemcen avec les autres régions.  

Régions  

Effectifs 

(Hommes/Femmes) 

Fréquences 

(%) 

Tlemcen 17 77,27 

Remchi 1 4,55 

Ain Tallout 1 4,55 

Ghazaouet 1 4,55 

Maghnia 1 4,55 

Sebdou 1 4,55 

Total 22 100% 

 

100%

Histopathologie primitive
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NB : Bien que nous ayons eu des obstacles pour déterminer l’adresse des autres patients, 105 

cas d’adresses inconnues en raison du manque des données dans le RCT. 

 

 

Figure 27 : La répartition de l’incidence du carcinome basocellulaire par le lieu de résidence. 

 

2. Variabilité inter populationnelle du carcinome basocellulaire à Tlemcen : 

 

2.1 Prévalence et l’incidence du carcinome basocellulaire : 

 

Durant la période d’étude 2017 à 2019, nous avons collecté 127 cas qui correspondent à 

une prévalence de 11.26 pour 100 000 femmes (3.75 patients souffrent de cette maladie pour 

100 000 femmes), et 14.26 pour 100 000 hommes (4.75 patients souffrent de cette maladie pour 

100 000 hommes). La prévalence pour les deux sexes 12.78 pour 100 000 habitants et 

l’incidence totale standardisée  est de 4.26 pour 100 000 habitants. 

2.2 Comparaison au niveau national : 

Nous avons comparé le taux d'incidence du carcinome basocellulaire à Tlemcen par 

rapport aux populations algériennes avec les données inspirées par la plateforme « insp.dz », 

regroupant les registres des wilayas suivantes en  2017 : Alger, Tizi-Ouzou, Blida, Tipaza, 

Bouira. Les résultats de comparaison de taux d'incidence standardisé de notre population 

hommes et femmes avec certains wilaya révèlent qu'il y’a la wilaya de Bouira se classe premier 

77.27%
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dans l’incidence du carcinome basocellulaire, suivi par Alger, Tipaza et puis notre wilaya de 

Tlemcen. Pour Tizi-Ouzou et Blida, l’incidence est faible par rapport à l'incidence de cette 

maladie de notre population. Voir le Tableau 13 et la Figure 28. 

Tableau 13 : Comparaison de l’incidence de Tlemcen avec les wilayas par sexe. 

 Les wilayas 

Incidences/100000 

(Hommes) 

Incidences/100000 

(Femmes) 

Alger (2017) 7.4 6.3 

Tizi-Ouzou (2017) 1.18 1,87 

Tlemcen (2017-2019) 4,75 3,75 

Blida (2017) 3.4 2 

Bouira (2017) 8.4 7.4 

Tipaza (2017) 7.5 1.63 

 

 

Figure 28 : Comparaison de l’incidence du carcinome basocellulaire au niveau national. 

2.3 Comparaison au niveau sud du Bassin méditerranéenne : 

Nous avons aussi comparé le taux d’incidence du carcinome basocellulaire à Tlemcen par 

rapport aux populations de Grand Maghreb : Marrakech (Maroc), Tunisie. Nous remarquons 

que l’incidence standardisées du carcinome basocellulaire de Marrakech (Maroc) est presque 

égal avec l’incidence de notre population tandis que la Tunisie à le taux le plus élevé surtout 

chez le sexe féminine. Quant au l'Egypte et la Libye, nous n'avons aucune information. Voir le 

Tableau 14 et la Figure 29. 
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Tableau 14 : Comparaison de l’incidence de Tlemcen avec les pays du sud de bassin 

méditerranéen. 

 Pays  

Incidences/100000 

(Hommes) 

Incidences/100000 

(Femmes) 

Tunisie (2006) 62,3 70,9 

 

Maroc (Grand Casablanca 2012) 3.3 4.2 

 

Tlemcen(2019) 4,75 3,75 

   

 

 

Figure 29 : Comparaison de l’incidence du carcinome basocellulaire au niveau sud du Bassin 

méditerranéen. 

2.4  Comparaison au niveau Nord du Bassin méditerranéenne : 

Nous avons comparé le taux d'incidence de notre population avec les pays du nord de 

Bassin méditerranéenne : France, Italie, Espagne ; nous avons remarqué que notre taux 

l’incidence de carcinome basocellulaire est très faible par rapport aux ces pays (Renaud-

Vilmer, Basset-Seguin, 2014 ; Jean-Luc, 2009). Voir le Tableau 15 et la Figure 30. 
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Tableau 15 : Comparaison de l’incidence de Tlemcen avec les pays nord du bassin 

méditerranéen.  

Pays  

Incidences/100000 

(Hommes) 

Incidences/100000 

(Femmes) 

Tlemcen (2019) 4,75 3,75 

Italie (1997) 72,7 55,9 

France (2014) 75,4 60,5 

Espagne (2000) 65 53,3 

 

 

Figure 30 : Comparaison de l’incidence du carcinome basocellulaire au niveau nord du 

Bassin méditerranéen. 

2.5  Comparaison au niveau du Bassin méditerranéenne :  

Nous avons également comparé le taux d’incidence de notre population femmes et 

hommes avec les pays du Bassin méditerranéenne : la France a la plus forte incidence du 

carcinome basocellulaire dans les deux sexes, suivie par Italie, Espagne,  la Tunisie. Pour le 

Maroc et notre population, nous avons remarqué que le taux d’incidence de carcinome 

basocellulaire est presque égal et d’autre côté est très faible par rapport aux Bassin 

méditerranéenne (Renaud-Vilmer, Basset-Seguin, 2014 ; Jean-Luc, 2009 ; srab. Cancer, 

2006). Voir le Tableau 16 et la Figure 31. 
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Tableau 16 : Comparaison de l’incidence de Tlemcen avec le bassin méditerranéenne.   

 Pays du bassin méditerranéen  

Incidences 

(Hommes) 

Incidences 

(Femmes) 

Tunisie (2006) 62,3 70,9 

Maroc (Grand Casablanca 2012) 3.3 4.2 

Tlemcen (2019) 4,75 3,75 

Italie (1997) 72,7 55,9 

France (2014) 75,4 60,5 

Espagne (2000) 65 53,3 

 

NB : Le taux d’incidence de carcinome basocellulaire chez le sexe masculine dans ces pays et 

dans notre population est toujours le plus fréquent par rapport au taux chez le sexe féminin. Par 

contre, dans la Tunisie et le Maroc le taux d'incidence chez le sexe féminin est plus fréquent 

par rapport au sexe masculin. 

 

Figure 31 : Comparaison de l’incidence du carcinome basocellulaire au niveau du Bassin 

méditerranéen en général. 

2.6  Comparaison au niveau mondial : 

Nous avons aussi comparé le taux d’incidence du carcinome basocellulaire de notre 

population au niveau mondial : L’australie a la plus forte incidence du carcinome basocellualire, 

suivie par united kingdom, Etats-Unis, Scotland, Espagne, Allemagne, Italie, Nnorvége, 

England, France, Casablanca (Maroc). On remarque que le taux d’incidence de cette morbidité 

de notre population est très faible par rapport au monde sauf la l’égalité avec casablanca. (Leiter 
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et al. 2015) (worldwide incidence NMSC, lomas et al. 2006). Voir le Tableau 17 et la Figure 

32. 

Tableau 17 : Comparaison de l’incidence de Tlemcen avec les pays du monde. 

 Pays du  

monde 

Incidences/100000 

(H/F) 

France (2002) 75 

Italie (2003) 88 

Espagne (2004) 148 

Allemagne (2010) 113.8 

Etats-Unis(2000) 191 

Australie (2014) 1538 

England (2006) 76,21 

Tlemcen (2019) 4,26 

Scotland (2016) 190 

United Kingdom (2015) 352 

Norvège (2000) 83,4 

Tunisie (2006) 66.6 

Maroc (Grand Casablanca 2012) 3.75 

 

 

Figure 32 : Comparaison de l’incidence du carcinome basocellulaire au niveau mondial. 
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B. Discussion : 

 Cette étude permet de connaitre le profile épidémiologique du carcinome basocellulaire 

dans la willaya de Tlemcen durant la période  2017 à 2019 et de comparer avec les régions de 

notre wilaya, à l’échelle national, les pays du Grand Maghreb, les pays du bassin méditerranéen 

et au monde.  

 Durant la période de notre étude, nous avons découvert que  il y'a un manques des 

données importants pour étudier les caractéristiques  de notre population concernant le 

carcinome basocellulaire pour les facteurs importants suivants : la phototype ; l'exposition au 

soleil ; l’ultraviolet-induites ; la morphologie ;  la pigmentation ; la profession ; les différentes 

formes cliniques et histologiques de carcinome basocellulaire ; les facteurs génétiques ……etc. 

et cela pour plusieurs raison : manque d'information et absence des structures de recueil des 

informations dans le registre du cancer de Tlemcen pour manque d’attention et de considération.  

 Les carcinomes cutanés représentent 90% des cancers de la peau dont 75 % des 

carcinomes basocellulaires et 20 % pour les épidermoïdes (Fondation ARC, 2014). 

 Cependant nous pensons que notre population est représentative de cette pathologie à 

l'échelle régional et elle donne néanmoins un ordre de gravité de cette pathologie. 

 A l'ouest de l'Algérie, au sein de service de dermatologie CHU à Tlemcen et durant la 

période de 2017 à 2019. Le carcinome basocellulaire est le plus fréquent dans le sexe masculine 

est représentent 57%, dont 43% chez le sexe féminin et surviennent depuis l’âge de 50 ans 

(Tableau 04). Le nombre total de BCC notifiés dans notre population est de 127 cas 55 femmes 

et 72 hommes, avec une prévalence estimée de 11.26 et une incidence de 3.75 patients souffrent 

de cette maladie pour 100 000 femmes, et 14.26 et une incidence de 4.75 patients souffrent de 

cette maladie pour 100 000 hommes. Le taux d’incidence total standardisé pour les deux sexes 

est de 4.26 pour 100 000 personnes, on a trouvé une nette prédominance masculine. Ceci 

confirme l’étude réalisée par la doctorante (El Alaoui Mariam, 2017) à Marrakech durant la 

période de (2014-2016) à trouver que une série regroupe 45 patients de carcinomes cutanés, 

dont 34 hommes et 11 femmes, dont 35 patients atteints de carcinome basocellulaire. Donc une 

nette prédominance masculine, ce qui concorde avec nos résultats, donc cette pathologie est 

plus répandu chez les hommes avant 80 ans et le sexe représente un facteur de risque important 

dans la survenu de la morbidité du carcinome basocellulaire. 

 On remarque que l’âge de diagnostic moyen est plus élevé chez les deux sexes 61.5 ans 

(Tableau 06). Ceci presque confirme l’information issue du registre du Haut-Rhin montre 

(Halna et al. 2000) : que l’âge moyen au diagnostic des carcinomes basocellulaires 66,5 ans.  

http://www.fondation-arc.org/publications/360-brochure-cancers-de-la-peau/file
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 On a trouvé dans le RCT, la majorité des carcinomes basocellulaires 41.73% chez les 

hommes et 31.07% chez les femmes sont diagnostiqués entre 45-79 ans. Dans notre population 

la tranche d’âge la plus touchée par la morbidité est entre 45 à 79 ans (Tableau 06), pour la 

tranche d’âge supérieur à 80 ans, l'incidence du carcinome basocellulaire est plus fréquent chez 

les femmes par rapport aux hommes. Ceci confirme les données issues du registre du Haut-

Rhin montrent (Halna et al. 2000) : qu’au-delà de 85 ans, l’incidence annuelle est de 550 cas 

masculins pour 100 000 habitants et 863 cas féminins pour 100 000 habitants. Par ailleurs, dans 

le Haut-Rhin, la majorité des carcinomes basocellulaires 64 % chez les hommes et 58 % chez 

les femmes sont diagnostiqués entre 60 et 85 ans (INCa, 2011) ; que l’incidence des carcinomes 

basocellulaires croît de manière linéaire après l’âge de 40 ans ; que le carcinome basocellulaire 

est le plus fréquent des cancers de la femme de plus de 85 ans et que chez l’homme, il est le 

deuxième cancer (lomas et al. 2012).  Donc l’âge est le facteur de risque le plus important de 

développer de carcinome basocellulaire. 

 On remarque que le siège tumoral du carcinome basocellulaire le plus majeur au niveau 

de la peau de la face SAI (Sans Autres Indications) soit sexe masculin 11.81% ou féminin 

11.02% suivi par un BCC au niveau de l'oreille externe à 3.94% chez l’homme et 3.15% chez 

la femme. Les sièges qui sont à faibles effectifs, nous les avons regroupés dans la catégorie 

autres (peau de la paupière, cuir chevelu et peau du cou, peau : épaule et membre supérieur, 

peau du tronc) avec une faible fréquence. Les sièges inexistants sont : face cutanées de la lèvre, 

peau : hanche et membre inferieure, loc. contiguës de la peau (Tableau 07). Ceci confirme 

l’information issue de (Roenigk et al. 1986) a rapporté les données du registre des cancers 

cutanés de la Cleveland Clinic Foundation entre 1981 et 1983 concernant les 1 620 carcinomes 

basocellulaires traités selon différentes modalités thérapeutiques durant cette période chez 1 

090 patients. Les tumeurs se répartissaient de la façon suivante : hommes 61 % et femmes 39 

% ; âge moyen : 62 ans (21-96 ans) ; localisation : oreilles : 3 %, reste de la face 29 %, cou et 

cuir chevelu 11 %, tronc 15 %, (54 % des tumeurs étaient donc localisées au nez et au reste de 

la face). 

 

 On trouve que la grande majorité du comportement est des tumeurs malignes de nature 

primitive 98.34%, en plus deux tumeurs soit maligne de nature primitive ou secondaire non 

assuré de 1.57%. Les autres comportements sont inexistants (Tableau 08).  

 Les stades de diagnostic du carcinome basocellulaire sont répartis en quatre groupes : 

Local à une très faible fréquence 2.36%, Locorégional 0%, Métastases 0% et le stade de 
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diagnostic le plus majoritaire du carcinome basocellulaire est l’indéterminée  avec une 

fréquence de 97.64% (Tableau 09).  

 La base de diagnostic du carcinome basocellulaire repose sur l’histopathologie primitive 

à 100% (Tableau 10). 

 Selon les régions de la wilaya Tlemcen, nous avons 22 cas d'adresse connus parmi 127 

cas, ces patients sont repartis en six circonscriptions. Nous avons comparé la fréquence de la 

commune de Tlemcen 77.27% qui représente la majorité connus par rapport aux d'autres 

circonscription de la wilaya (Tableau 11). Nous n'avons qu'un seul cas pour chacun 

circonscription mentionnées, nous les classé aux catégories autres avec une fréquence de 

22.73%. 105 cas parmi les 127 cas d’adresses inconnues en raison du manque des données dans 

le registre de cancer de Tlemcen (RCT).  

 Nous avons comparé l'incidence du carcinome basocellulaire à Tlemcen avec certaines 

wilayas au niveau national (Tableau 12), les données inspirées par la plateforme « insp.dz » 

regroupant les registres de ces wilayas en 2017. Le taux d'incidence du carcinome basocellulaire 

de notre population est faible par rapport aux ces wilaya. Sauf Tizi-Ouzou et Blida, le taux 

d'incidence de chacun de ces wilayas est faible par rapport à l'incidence de cette maladie de 

notre population. 

 Nous avons comparé le taux d'incidence du carcinome basocellulaire de notre 

population avec les taux d'incidences des pays de nord et de sud du Bassin méditerranéenne et 

le Bassin méditerranéenne en général (Tableau 13 ; 14 ; 15). On remarque que le taux 

d'incidence de cette pathologie de notre population est  très faible par rapport au ces pays sauf 

la Grand Casablanca du Maroc, l’incidence est presque égal avec notre population grâce à le 

phototype, Ils ont les mêmes types de peau. 

 Nous avons comparé le taux d'incidence du carcinome basocellulaire de notre 

population avec les taux d'incidences de quelques pays du monde (Tableau 16). On remarque 

également que le taux d'incidence de cette pathologie de notre population est très faible par 

rapport au monde en raison de l'influence entre la phototype et le type brun de la peau dans 

notre population. Ceci confirmé l'étude réalisée par (lomas A et al. 2012) en Allemagne les 

résultats preuve que le cancer de la peau non mélanome (les carcinomes) est la tumeur maligne 

la plus fréquente chez les populations à peau claire. 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Conclusion 

 



Conclusion  

 

55 
 

Conclusion  

Le cancer de la peau non mélanome, également appelé carcinome cutané, se développe 

dans les cellules de l’épiderme, au niveau de la couche basale, on parle de carcinome 

basocellulaire cutané. Ils sont des cancers à évolution lente et les plus fréquents parmi les 

cancers cutanés ; Les taux d'incidence ont plus triplé au cours des trois dernières décennies. 

L’ampleur de cette pathologie à l'échelle régionale, nationale, méditerranéenne et mondiale 

nécessite une approche épidémiologique de plus en plus fine. 

Nous avons mené une étude épidémiologique et rétrospective sur 127 patients 

histologiquement confirmés, pendant les trois années (2017, 2018, 2019) chez les malades 

diagnostiqués pour le carcinome basocellulaire à partir du registre de cancer de Tlemcen (RCT). 

Cette étude est réalisée dans la wilaya de Tlemcen et ne représente pas la population nationale 

des carcinomes basocellulaires. 

 Cette étude nous a conduits aux résultats suivants : 

 Les carcinomes basocellulaires cutanés représente une incidence totale standardisée de 

4.26 patients souffrant de cette maladie pour 100 000 habitants. 

 Une prédominance masculine de 57% avec un taux d'incidence du carcinome 

basocellulaire soit 0.35 plus élevés par rapport au sexe féminin de 43%. 

 Le sexe joue un rôle important dans l'incidence du carcinome basocellulaire. 

 Selon les tranches d'âges de notre population, l'âge moyen diagnostiqué est de 61.5 ans. 

 Cette pathologie touche plus fréquemment les individus de plus de 50 ans. 

 La tranche d'âge (65-69 ans) atteint la maximum fréquence 18.11% des patients est 

diagnostiquée. 

 La tranche d'âge supérieur à 80 ans, l'incidence du carcinome basocellulaire est plus 

fréquente chez les femmes par rapport aux hommes. 

 Le siège tumorale du carcinome basocellulaire de notre population base sur la majorité 

des patients ont un BCC au niveau de la peau de la face SAI (sans autres indications). 

 Le comportement du Carcinomes basocellulaires base sur la grande majorité des 

tumeurs malignes de nature primitive 98.43%. 

 Les Carcinome basocellulaire généralement ne produisent pas de métastases. 

 Le stade de diagnostic du Carcinome basocellulaire est indéterminée représente la 

majorité du ratio 97.64%. 

 La base de diagnostic est 100%  un aspect histopathologie primitive le plus efficace. 
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 Le traitement de cette pathologie de notre population est 100% chirurgie esthétique qui 

reste le plus salutaire contre le carcinome basocellulaire. 

Enfin, nous disons que la prévalence et l’incidence du carcinome basocellulaire doit être 

prise en compte et sérieusement chez les personnes âgées et en général de notre population, il 

s'agit d'enregistrer les données complètes et nécessaires de cette maladie, pour faciliter les 

recherches et de trouvé les solutions de prévention et combattre sa propagation. Quant à nous, 

nous aspirons à élargir et diversifier l'échantillon à l’avenir afin de produire une étude génétique 

plus précise s'étendant à de nombreux facteurs de risques intervenant dans le développement 

d'un carcinome basocellulaire pourrait contribuer à mieux déterminer des éléments génétiques 

de susceptibilité.  
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Annexe   

Questionnaire 

Caractéristiques de la population de Tlemcen par le carcinome basocellulaire : étude 

comparative dans le bassin méditerranéen ; 2017-2019. 

Date de l’examen : /------/------/------------/ 

Service de : dermatologie 1, hématologie clinique 2………………………………/----------/ 

1. IDENTIFICATION DU PATIENT  

 

1.1 Nom :…………………………………………………………………………………… 

1.2 Prénom :……………………………………………………………………………… 

1.3 Sexe : masculin 1, féminin 2…………………………………………………………... 

1.4 Date de naissance :………………………………………….... /------/-------/-----------/ 

1.5 Lieu de naissance :…………….………………….……..……………..../------------/ 

1.6 Etat civil : célibataire 1, marié 2…………………………………………...../-----------/ 

1.7 Résidence : ……………………………………………………………………………... 

1.8 Commune : ……………………………………………………………………………. 

1.9 Type de Profession :…………………………………………………………………..  

1.10 Niveau socio-économique : Bon 1, moyen 2, bas 3………..………./------------/  

 

2. L’ANAMNESE 

2.1 Les antécédents personnels : 

a. Exposition au soleil : Oui 1, Non 2…………………………………………./----------/ 

b. Si oui précise :…………………………………………………………………………. 

c. Alimentation : Équilibre 1, Non Équilibre 2…………………………/------------------/ 

d. Utilisation des cabines de bronzage : Oui 1, Non 2………………………./----------/ 

e. Exposition de l’UV : Oui 1, Non 2…………………………………………../----------/ 

f. Si oui précise :…………………………………………………………………………. 

g. Vieillissement : Oui 1, Non 2 ………………………………………………/-----------/   

h. Autres : Oui 1, Non 2 ……………………...…………………………………/---------/ 

i. Si oui précise :……………………………………………………………….………… 

2.2 Les antécédents familiaux (d’ordres généraux)   

a. Diabète 1, HTA 2, TVC 3,  Autre 4……………../--------/ 

b. Consanguinité : 1er cas 1, 2éme cas 2, Non consanguinité 

3................................................................................/-------/ 

c. Facteurs génétique : Oui 1, Non 2……………../---------/ 

d. Si oui précise ……………………………………………………………………… 

e. Agents héréditaires : Oui 1, Non 2……………………………………./----------/ 

f. Si oui précise :………………………………………………………………………  

g. liens de parentés : Oui 1, Non 2 …………………………………………/----------/ 

h. Si oui précise :……………………………………………………………………… 

i. Autres : Oui 1, Non 2 ……………………………………………………/---------/ 

j.  Si oui précise :……………………………………………………………………  
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3. HISTOIRE DE LA MALADIE :  

a. Date d'apparition des premiers symptômes: connue 1, inconnue 2…………....../------/ 

Si connue ;  préciser ………………………………………………..../-----/----/--------/   

b.  Date de la première consultation: connue 1, inconnue 2………………………/------/ 

Si connue ; préciser ........................................………………………../-----/----/--------/  

c. Délai de consultation (temps en jours entre les premiers symptômes et la première 

consultation) 

…………………………………………………………………….…………………………… 

d. Motif de consultation (Raison ayant poussé le patient à décider de se présenter à un 

médecin)…………………………………………………………………...……../------/ 

 

Papule  (1), Nodule (2), Plaque non infiltrée (3), Plaque infiltrée (4), Tumeur (5), 

Ulcération (6), kératodermie palmo-plantaire (7), Érythrodermie(8),  Prurit (9) Adénopathie (s) 

superficielle (s) (10), Altération de l'état général (11), autres (12) 

  

e. Délai de prise en charge (temps en jours entre les  premiers symptômes et l'instauration 

de la première thérapeutique après la confirmation histologique du 

diagnostic)…………………………………………………………………………………………………. 

 

4. DONNEES CLINIQUES: 

4.1 Examen général 

4.1.1  État  général: bon 1,  moyen 2,  altéré 3…………….….……….....……./----------/ 

4.1.2 Notion d'amaigrissement : oui  1, non   2……………..……………..……/----------/ 

Si oui combien ……………………………………………………………….......... 

4.1.3 Phototype : I 1  , II  2 ,  III  3 , IV  4 , V  5 ,  VI6…………..………..….. /---------/ 

4.1.4 Siège tumoral : face cutanée de la lèvre (1), peau de la paupière (2), oreille externe (3), 

peau de la face SAI (4), Cuir chevelu et peau du cou (5), peau du tronc (6), peau : épaule et 

membre supérieur (7), peau : hanche et membre inférieure (8), loc. contiguës de la peau 

(9)…………………………………………………./-----------/ 
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4.1.5 Stade de diagnostic : Loco (1), Loco régional (2), Métastases (3), Indéterminée 

(4)……………………………………………………………………../--------------/ 

4.1.6 Comportement : Tm Bénigne (1), Tm de Bénigne ou de malignité non assurée (2), 

Carcinome in situ (3), Tm maligne primitive (4), Métastase (5), Tm maligne de nature primitive 

ou secondaire non assuré (6) ………….………………/----------/ 

4.1.7 Morphologie : BCC Nodulaire (2), BCC superficiels (3), BCC sclérodermiformes (4), 

CBC infiltrant (5), ulcéro-végétant (6), autres (7)........................…... /----------/ 

   

5. TRAITEMENT 

 

 Traitement reçu au moment du diagnostic………...……………...…../--------------/  

Abstention  thérapeutique (1), dermocorticoïdes (2), chimiothérapie locale (3), chimiothérapie 

systémique (4), rétinoïdes systémiques (5), traitement biologique (6),  radiothérapie (7), 

photothérapie (8), chirurgie (9), non renseigné (10) 

Si chimiothérapie systémique préciser : ……………………………..………………… 

Si rétinoïdes systémiques préciser…………………………………...………………….. 

Si traitement biologique préciser :………………………………………..………….…



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 ملخص

ل بنسبة كبيرة مقارنة بالنساء في العالم ، وهو يعتبر سرطان الخلايا القاعدية أكثر أنواع السرطانات شيوعا بين سرطانات الجلد التي تصيب الرجا

٪100بطيء النمو ، وموقع هذا المرض بشكل رئيسي في الوجه ، وعلاجه هو الجراحة التجميلية بنسبة  . 

 .الهدف من دراستنا هو التوصيف الوبائي لسكان تلمسان بسرطان الخلايا القاعدية

ذكر. تتراوح مخاطر هذا  72أنثى و  55حالة منها  127( بتسجيل 2019-2017ممتدة بين )أجريت دراسة وصفية بأثر رجعي استهدفت الفترة ال 

(. سمحت لنا دراستنا بملاحظة أن المرض يتطور بمعدل بطيء ومتصاعد في مجتمعنا ، وخاصة عند 100،000/  4.26سنة ) 69-65المرض بين 

ية ضد التعرض المفرط لأشعة الشمس الناتجة عن الأشعة فوق البنفسجية ، مما كبار السن. يتطلب تحسين الوقاية من هذا المرض إطلاق حملة توع

 .يقلل بشكل كبير من معدل الإصابة في سن الخمسين وما فوق

 ..الكلمات المفتاحية: سرطان الخلايا القاعدية. وبائي. تلمسان. سرطانات الجلد

Summary  

Basal cell carcinoma is the most common cancer among skin carcinomas that affects men in a large proportion 

compared to women in the world, and is slow growing, the seat of this disease is mainly in the face, its treatment 

is 100% cosmetic surgery. 

The aim of our study is the epidemiological characterization of the population of Tlemcen by basal cell carcinoma. 

 A retrospective descriptive study was carried out which targeted the period (2017-2019) to register 127 cases of 

which 55 were female and 72 were male. The risk of this disease is the range which varies between 65-69 years 

(4.26 / 100,000). our study allowed us to observe that the disease develops at a slow and ascending rate in our 

population, especially in the elderly. Improving the prevention of this disease requires the establishment of an 

awareness campaign against overexposure to UV-induced sunlight, which considerably reduces the incidence rate 

at the age of 50 and over. 

Keywords : basal cell carcinoma ; epidemiological ; Tlemcen ; skin carcinomas 

Résumé  

Le carcinome basocellulaire est un cancer le plus fréquent parmi les carcinomes cutanés qui touche les hommes 

dans une grande proportion par rapport aux femmes dans le monde, et est de croissance lente, le siège de cette 

maladie est principalement dans le visage, son traitement est la chirurgie esthétique à 100%. 

Le but de notre étude est la caractérisation épidémiologique de la population de Tlemcen par le carcinome 

basocellulaire. 

 Une étude descriptive rétrospective a été menée qui ciblait la période (2017-2019) pour enregistrer 127 cas dont 

55 pour le sexe féminin et 72 cas chez le sexe masculin. Le risque de cette maladie est la tranche qui variée entre 

65-69 ans (4.26/100 000). Notre étude nous permis de constater que la maladie se développe à un rythme lent et 

ascendant dans notre population, surtout chez les individus âgés. L’amélioration de la prévention de cette maladie 

nécessite la mise en place de compagne sensibilisation contre la surexposition à l’UVA-induit de soleil qui réduit 

considérablement le taux de d'incidence à l’âge de 50 ans et plus. 

Mots clés : le carcinome basocellulaire ; épidémiologique ; Tlemcen ; carcinomes cutanés.



 

 
 

 

 

 

 

 


