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Résumé

Les carcinomes cutanés sont les cancers les plus fréquents chez 1’adulte, ils représentent
environ 30 % des tumeurs malignes. Le carcinome spino-cellulaire est la deuxieme forme la
plus fréquente des cancers de la peau. Il représente environ 20 % des tumeurs cutanées. 1l peut
se développer sur des plaies chroniques, des cicatrices de brlure, des lésions précancéreuses
et des kératoses actiniques. Treés agressif, ce type de cancer s’infiltre dans le derme profond et
se propage dans les ganglions et les autres organes, I’exposition aux UV constitue la
principale cause de carcinome spinocellulaire, celle-ci doit étre chronique et prolongée,
notamment au travers d'activités pratiquées en plein air.

Notre objectif était de définir le profil épidémiologique du Carcinome spinocellulaire dans la
région de Tlemcen. Une étude rétrospective a été menée qui ciblait la période (2015 a 2019)
pour enregistré 57 cas dont 28 pour le sexe féminin et 29 cas chez le sexe masculin.

Les données étudiées étaient I’age, le sexe, le comportement, le stade de diagnostic, les si¢ges
des tumeurs, la localité et une comparaison de l'incidence de la willaya de Tlemcen avec
d’autres régions.

Mots clés : Spinocellulaire- Epidémiologique — Epidermoids cutané — Squamous cell
carcinoma — Tlemcen
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Abstract

Cutaneous carcinomas are the most common cancers in adults, accounting for approximately
30% of malignant tumors. Squamous cell carcinoma is the second most common form of skin
cancer. It represents about 20% of skin tumors. It can develop on chronic wounds, burn scars,
precancerous lesions and actinic keratoses. Very aggressive, this type of cancer infiltrates the
deep dermis and spreads to lymph nodes and other organs. UV exposure is the main cause of
squamous cell carcinoma, which must be chronic and prolonged, especially through outdoor
activities.



Our objective was to define the epidemiological profile of squamous cell carcinoma in the
region of Tlemcen. A retrospective study was conducted targeting the period (2015 to 2019)
to record 57 cases including 28 female and 29 male cases.

The data studied were age, sex, behavior, stage of diagnosis, tumor sites, locality and a
comparison of the incidence in the willaya of Tlemcen with other regions.

Key words: Squamous cell carcinoma - Epidemiological - Skin squamous cell carcinoma —
Tlemcen.
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Les carcinomes spinocellulaires (CSC) ou carcinomes epidermoides cutanés (CE) sont des
tumeurs malignes développées a partir des kératinocytes. lls représentent le deuxiéme
cancer cutané le plus fréquent apres le carcinome basocellulaire et représentent environ
20 % des tumeurs cutanées (www.e-cancer.fr).

Dans 80 % des cas, ils sont localisés au niveau des zones photos-exposées mais
peuvent aussi se retrouver au niveau des zones non-insolées comme la plante des pieds, le
périnée ou des zones péri-orificielles comme les lévres et les paupieres (Guillot, 2008). Le
facteur de risque majeur associé a ces cancers est l’exposition aux rayons UVB.
Ces cancers touchent en majorité les hommes de plus de 60 ans et tout particulierement les
patients transplantés. Le CSC est caractérisé par des cellules dont le phénotype est
proche des kératinocytes de la couche épincuse de I’épiderme ainsi que par une
différenciation malpighienne. Souvent ulcérés mais peu profonds, les CSC peuvent
présenter une crolte kératinisante a bords élevés comme des plaques ou des nodules. Le
CSC se compose d'llots de cellules tumorales et de travées, envahissant 1’épiderme puis le
derme associé a des ponts intercellulaires. Le niveau de différenciation de ces tumeurs
est trés variable, pouvant aller de peu a tres différencié. Contrairement au CBC, les
CSC se développent dans la plupart des cas a partir de lésions précancéreuses, la kératose
actinique (KA). Ces lésions précancéreuses peuvent évoluer en CSC in situ mais restent
localisées au niveau de 1’épiderme. C’est lorsque la lésion aura envahi le derme que le
stade de CEC infiltrant sera atteint (Guillot, 2008).

Les carcinomes spinocellulaires SCC possedent un potentiel métastatique plus important
que celui des BCC, ces tumeurs se propagent dans 2 a 10% des cas aux ganglions
périphériques (Veness, Palme, and Morgan 2006). Si le carcinome devient métastatique, la
survie du patient a 5 ans chute a 20-30% quand seuls les ganglions sentinelles sont touchés
et diminue a 10% lorsqu’il y a des métastases éloignées (Alam and Ratner 2001).

Alors que la majorité des CSC peuvent étre traités facilement et avec succes, si on les
laisse se développer, ces lésions peuvent devenir défigurates, dangereuses et méme
mortelles. Les CEC non traités peuvent devenir invasifs, se développer dans des couches
plus profondes de la peau et se propager a d’autres parties du corps (The Skin Cancer
Foundation 2021).

Dans le cadre de réalisation de mémoire de Master et a travers ce modeste travail de
recherche, nous avons mené une enquéte étude descriptive, rétrospective, ayant portée sur
248 cas du carcinome spinocellulaire a partir des données du Registre des cancers de
Tlemcen durant la période de 2017 a 20109.

L’objectif principal de cette étude est de déterminer le profil épidémiologique du
carcinome spinocellulaire dans la population de Tlemcen avec 1’étude de la variabilité par
rapport aux autres populations nationales et méditerranéennes.
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.1  Rappels histologiques

.L1.1 Lapeau
La peau est un organe qui peut atteindre une surface de 2 m? et un poids de 4 kg chez un
étre humain adulte. Elle constitue une partie tres importante dans le corps. Son épaisseur
varie de moins de 1 mm sur les paupieres a un peu plus de 4 mm dans le dos. La peau est
constituée de trois couches principales : 1’épiderme, le derme et I’hypoderme. Elles sont
représentées dans la figure (figure 1) suivante :
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Figure 1 : La peau (JFF/ Santé, 2020)

1.1.1.1 L’épiderme
L’épiderme est la partie externe de la peau. Il comprend quatre couches : la couche cornée
(stratum corneum), la couche granuleuse (stratum granulosum), la couche des cellules a
épines (stratum spinosum) et la couche basale (stratum basale). Cependant, en ce qui
concerne la paume des mains et la plante des pieds, elles comprennent une cinquiéme
couche épidermique appelée le stratum lucidum, située entre le stratum corneum et le

stratum granulosum. Les couches de I’épiderme sont composées de quatre cellules
distinctes (Hartinger. 2012).
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1.1.1.1.1 Kératinocytes
Les kératinocytes représentent 90% des cellules de 1’épiderme. Elles produisent la kératine
et les protéines qui permettent de protéger et d’imperméabiliser la peau. Ces cellules sont
synthétisées par mitose au niveau du stratum basale repoussant ainsi les kératinocytes plus
matures vers le stratum spinosum puis vers le stratum granulosum ou ils finissent par
mourir. Le stratum corneum est entierement formé de cellules kératinisées mortes qui
protégent la peau des agressions extérieures.

1.L1.1.2 Lederme
Le derme est un tissu conjonctivo-élastique constitué majoritairement de fibroblastes.
C’est la couche la plus épaisse de la peau. Le derme contient de nombreux vaisseaux
sanguins et lymphatiques, des nerfs et des terminaisons nerveuses sensitives. C’est aussi
au niveau du derme que se trouvent les glandes sébacées. Le derme assure a la fois la
résistance et I'élasticité de la peau (Christine Longvert. Le 25 Septembre 2012).

1.1.1.3 L’hypoderme
Couche la plus profonde de la peau, I’hypoderme est formé d’un tissu adipeux rattaché a
la partie profonde du derme par des expansions de fibres de collagene (Dubus P. et B.
Vergier: 2000). Il sert d’interface entre la peau et les structures mobiles sous-jacentes
(muscles, tendons, ligaments,...) et protége 1’organisme contre les chocs. Il permet
également la régulation de la température corporelle en servant d’isolant thermique et de
réserve énergétique et protege les organes des blessures (Marieb E. N. andt K. Hoehn).

1.2 Cancer de la peau
Les cancers de la peau sont les plus fréquents, on peut les classer en deux catégories :

e La lére catégorie sont les cancers non mélaniques de la peau, a savoir les
carcinomes basocellulaires et les carcinomes spinocellulaires qui sont les tumeurs
les plus fréquentes et leur nombre ne cesse d'augmenter dans le monde entier, ils
représentent 90% des cancers de la peau. Ce sont les plus guérissables des cancers
cutanés, ils se développent sur la peau a des endroits exposés au soleil. Les
carcinomes basocellulaires sont les plus fréquents survient la plupart du temps
apres 60 ans évoluent trés lentement et ne produisent jamais des métastases. Les
carcinomes spinocellulaires sont plus agressifs et métastasés a des cas particuliers
(Comte J et al. 2012).

e La 2éme catégorie le mélanome est la forme la plus dangereuse de cancer de la
peau que se développe progressivement dans la majorité des cas sur une surface de
peau parfaitement saine, sous la forme d'une petite tache pigmentée. Le mélanome
peut se développer dans environ 15 a 20% des cas a partir d'un simple grain de
beauté, encore appelé nevus que se transforme. En son de son potentiel
métastatique est un important probleme de santé publique (Chartrain M. 2011)
(Comte J et al. 2012).
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1.2.1 Les mélanomes

Les mélanomes expliquent 4% de cancers dermatologiques mais sont responsables de 80%
de mortalité. Ils surviennent a tout age mais ils sont plus fréquents a partir de I'age adulte
(aprés 20) ans) avec un pic vers 40-50 ans. Les mélanomes apparaissent sur n‘importe
quelle partie du corps, le plus souvent sur le tronc chez I'nomme et sur les jambes chez la
femme. Les melanomes évoluent parfois rapidement et sont plus graves que les
carcinomes. Un mélanome peut apparaitre chez l'adolescent et exceptionnellement chez
I'enfant. Les cellules cancéreuses du mélanome peuvent se développer a distance de la
tumeur primitive, on parle alors de métastases. Les organes les plus souvent touchés sont
les ganglions, le poumon, la peau, le foie et le cerveau (Hoerin B. 2001).

MELANOME

Réglon anormale
Mélanine
Mélanocyle

Mé&lanome -

Figure 2 : Schéma représente la localisation du mélanome (JFF/ Santé, 2020).

Figure 3: La mélanome.
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1.2.2 Les carcinomes cutanés (non mélanomes)

1.2.2.1 Les carcinomes spinocellulaires (Squamous Cell Carcinoma: SCC) ou
épidermoides

Survenant le plus souvent sur des lésions cutanées précancéreuses, sont déeveloppés aux
dépens des cellules kératinisées de I'épiderme, ils ont un risque local et général (métastases
ganglionnaires et viscérales). lls sont plus rares (20 % des cancers cutanés) mais plus
agressifs que les carcinomes basocellulaires. Toutefois, ces cancers sont facilement
guerissables dans la plupart des cas. Une détection précoce permet un traitement
chirurgical simple, généralement réalisable sous anesthésie locale. En revanche, une prise
en charge tardive peut imposer une chirurgie lourde parfois mutilante. Les carcinomes
épidermoides peuvent apparaitre sur des cicatrices de brdlures ou de plaies chroniques. On
les rencontre le plus souvent chez les personnes exposées de facon chronique, par leur
travail, aux rayons du soleil travailleurs agricoles ou des batiments, marin et
I'immunodépression en favorise également la survenue (Parikh SA et al., 2014).

Carcinome spinocellulaire

Ulcére e Couche cornée
e V%
Bords durs surélevés -
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Cellule ____——
cancéreuse Hypoderme
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Figure 4 : Schéma représente la localisation du carcinome spinocellulaire (JFF/ Santé, 2020).
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Figure 5 : carcinome spinocellulaire au niveau de la lévre.

1.2.2.2 Les carcinomes basocellulaires (Basal Cell Carcinoma BCC)

Développés aux dépens des cellules basales de I'épiderme, dont I'évolution est
exclusivement locale (ils ne métastasent pas) (Hoerin B. 2001). Il représente 80 % des
cancers cutanés non-mélanomes. Le BCC est souvent mal diagnostiqué en raison de sa
couleur péle et I'absence de symptémes, il se développe lentement au fil des mois des
années. L'ablation chirurgicale compléte en assure la guérison. Le danger de ces cancers
est lié a leur extension en surface, qui peut en rendre I'exérese difficile et entrainer des
séquelles esthétiques et/ou fonctionnelles. Le traitement doit donc en étre précoce. Les
carcinomes basocellulaires surviennent généralement sur la peau saine, sur des zones
découvertes du corps (téte, cou) et apres I'age de 50 ans (Berking C et al. 2014).

Carcinome Basocellulaire

Cellule
basale

Membrane
basale

Epiderme Mélanocyte

Carcinome

Derme basocellulaire

Hypoderme{ _
Muscle {

Figure 6 : Schéma représente la localisation du carcinome basocellulaire (JFF/ Santg,
2020).
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Figure 7 : Carcinome basocellulaire nodulaire

1.3 Carcinome spinocellulaire

1.3.1 Définition
Le carcinome épidermoide cutané (CEC), anciennement appelé spinocellulaire, appartient
a la famille des tumeurs épithéliales malignes cutanées primitives. Cette famille est
caractérisée par une prolifération maligne des cellules kératinisantes, c’est-a-dire
exprimant une différenciation malpighienne, de I'épiderme et/ou de ses annexes. Le CEC
représente 20% des cancers de la peau (Rogers HW,and al. 2006) ( Arch Dermatol
2010).

1.3.2 Aspect clinique

Le principal précurseur de carcinome épidermoide cutané est la kératose actinique ; Les
kératoses actiniques sont des petites Iésions kératosiques de 2 a 6 mm de diameétre, couleur
de peau normale, roses ou pigmentées qui sont plus facilement palpées que vues. Elles
peuvent persister ou disparaitre spontanément, certaines peuvent devenir des carcinomes
épidermoides. On suspecte cette transformation devant une augmentation de la taille de la
lésion, ’apparition d’une ulcération ou d’une infiltration. Pour cette raison, une
surveillance des patients ayant beaucoup de kératoses actiniques est nécessaire ainsi que
leur destruction par cryothérapie, 5-fluorouracile ou imiquimod (AldaraW) topiques, laser,
photothérapie dynamique (Alam M, Ratner D 2001), (Basset-Seguin N and al. 2002). Le
carcinome ¢épidermoide in situ peut évoluer vers un carcinome invasif en 1’absence de
traitement. La forme la plus fréquente de carcinome in situ est la maladie de Bowen
(figure8) qui forme une plaque érythémateuse, parfois squameuse, bien limitée qui se situe
le plus souvent sur les zones photo-exposées.
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Sur les muqueuses génitales masculines, la forme in situ de carcinome épidermoide est
I’érythroplasie de Queyrat qui est une lésion maculeuse érythémateuse bien limitée (Alam
M et Ratner D. 200). La plupart des carcinomes épidermoides surviennent sur la téte et le
cou, le tronc est aussi souvent atteint.

Il s’agit de papules ou plaques avec une base infiltrée, parfois de 1ésions bourgeonnantes,
ulcérées. Des signes fonctionnels décrits par le patient comme le prurit ou la douleur, le
saignement facile doivent alerter devant ce type de lésion. De méme, une plaie chronique
qui devient douloureuse ou qui saigne doit étre biopsie.

Certains carcinomes épidermoides peuvent ressembler a des kératoacanthomes : lésions
nodulaires, symétriques avec un centre déprime, crolteux. Le diagnostic différentiel
clinique et histologique entre ces deux formes étant difficile, une exérése complete est
recommandée dans les deux cas (Alam M, Ratner D 2001).

Figure 8 Carcinomes spinocellulaire du dessus de la main sur maladie de Bowen

Figure 9 : Carcinome spinocellulaire de la joue
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1.3.3 Aspect histologique

Le carcinome épidermoide est une prolifération anormale de cellules issues des
kératinocytes. Ces cellules sont de grande taille, disposées en lobules ou travées
désorganisés. Les atypies nucléaires sont fréquentes avec présence de mitoses souvent
nombreuses. Il existe parfois un aspect de globes cornés si la tumeur est bien différenciée.
Dans quelques cas, le carcinome est mal différencié et le diagnostic histologique nécessite
I’aide de marquages spécifiques. Selon la profondeur d’invasion de la tumeur, on parle de
carcinome in situ si la membrane basale n’est pas franchie, de carcinome micro invasif ou
invasif selon la profondeur d’atteinte du derme (Ortonne N ,2003).

1.3.4 Précurseurs des CEC

1.3.4.1 Kératoses actiniques (KA)

La keératose actiniqgue (KA) (ou solaire) est le principal précurseur de carcinome
spinocellulaire. Ce sont de petites Iésions planes, kératosiques de 2 a 6 mm de diamétre, de
couleur chair, roses ou pigmentées qui sont plus facilement palpées (aspect rugueux en
papier de verre) (Perrinaud A 2008). Certaines sont sensibles a la palpation. Elles se
rencontrent dans les zones insolées de maniére chronique : dos des mains, pommettes,
aréte nasale, bord du pavillon de I’oreille et bien sir le scalp du patient dégarni. A la lévre
inférieure, 1’aspect est celui d’une plaque blanchatre rugueuse, appelée cheilite actinique.
Les KA sont parfois isolées mais le plus souvent multiples dans de vastes champs mal
limités, appelés " champ de cancérisation "(Basset-Seguin N 2012) La surveillance de ces
Iésions est essentielle car certaines peuvent évoluer en CSC. C’est pourquoi le
dermatologue lutte constamment pour deétruire ces KA par de multiples techniques
(cryothérapie, application locale de 5-fluorouracile, d’imiquimod, de mébutate d’ingénol,
photothérapie dynamique) (Guillot B, Du-Tranh A 2012). Les signes suggérant une
transformation sont 1’épaississement, I’ulcération et le saignement.

Figure 10 : Kératose actinique du membre supérieur.
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Figure 11 : Chéilite actinique. La biopsie a révélé un carcinome spinocellulaire invasif.

1.3.4.2 Maladie de Bowen ou CEC in situ

La maladie de Bowen correspond quant a elle, a une forme in situ de CEC, c¢’est-a-dire une
atteinte purement intra épidermique, répartie sur la totalité de 1’épaisseur de 1’épiderme,
des dysplasies kératinocytaires décrites pour les KA, sans franchissement de la membrane
basale. La méme atteinte au niveau muqueux est décrite et était auparavant appelée
érythroplasie de Queyrat ou leuco kératose maligne. Le risque d’évolution vers une forme
infiltrante est estimé de 3 a 5 % pour un carcinome épidermoide in situ cutané, 10% pour
un carcinome épidermoide in situ muqueux. Cette évolution, lorsqu’elle survient, peut se
manifester avec un délai variable de quelques semaines a plusieurs années, et
prédisposerait a un risque métastatique plus élevé que pour un CEC d’emblée invasif.
(Zwald fo and al.2011), (Euvard s and all 2003).

Figure 12 : Maladie de Bowen

12
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1.3.5 Formes cliniques particulieres
1.3.5.1 Carcinome épidermoide des muqueuses

1.3.5.1.1 Carcinome des leévres buccales
Le carcinome épidermoide des lévres buccales représente 12 % des cancers de la téte et du
cou (en dehors des cancers cutanés). La plupart du temps, il survient sur la lévre inférieure
(90 % des cas) sur une lésion de leucoplasie. La leucoplasie est une lésion kératosique de
la muqueuse buccale, en particulier labiale, le plus souvent due au tabac ou aux UV
(chéilite actinique).

Elle se présente sous la forme d’une Iésion blanchatre bien limitée, asymptomatique,
adhérente et ne saignant pas au contact. Son traitement repose sur sa destruction (chirurgie,
¢électrocoagulation, laser CO2) et sur I’arrét du tabac (Basset-Seguin N and al. 2002).

Le carcinome se présente souvent comme une ulcération et/ou une zone indurée au sein de
la leucoplasie. En raison du risque d’autre cancer des voies aérodigestives supérieures
associé chez les patients fumeurs, un bilan complémentaire avec endoscopie est
recommandé (Perrinaud, A. 2008).

1.3.5.1.2 Cancer de la vulve
Représente environ 5 % de toutes les affections malignes touchant les voies génitales
féminines et survient le plus freqguemment chez les femmes entre 65 et 75 ans. Dans 90 %
des cas, il s’agit de carcinomes épidermoides. Ces carcinomes peuvent survenir sur des
Iésions de dysplasies liées a une infection a papillomavirus (HPV). Ces infections sont
favorisées par le tabagisme. (Perrinaud, A. 2008).

Les dysplasies sont de 2 types :

e Papulose bowenoide : Les lésions sont étendues chez une femme souvent jeune,
I’évolution vers un authentique carcinome épidermoide est alors rare en 1’absence
d’immunosupperssion associée.

¢ maladie de Bowen : Survenant essentiellement aprés la ménopause et se manifestant
en générale par une lésion unique leucoplasique.

Les carcinomes épidermoides vulvaires peuvent aussi apparaitre sur des lésions de lichen
scléreux évoluant depuis plusieurs années et souvent insuffisamment traitées (Renaud-
Vilmer C and al. 2005).

1.3.5.1.3 Carcinome épidermoide de la verge
Le carcinome épidermoide de la verge est un cancer rare représentant moins de 1 % des
cancers masculins dans les pays occidentaux. Son incidence est plus élevée dans certains
pays d’Afrique, d’Asie et d’Amérique du Sud (10 a 20 %). Certains facteurs comme une
balanite chronique (souvent favorisée par un phimosis), mais surtout les infections a HPV
et le lichen sclereux favorisent ce type de cancer (Micali Gand AL. 2006).

13
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Le carcinome invasif se présente souvent sous la forme d’une Iésion verruqueuse ou d’une
Iésion plane, infiltrée, érythémateuse parfois ulcerée.

Il est important d’effectuer une biopsie en cas de suspicion de carcinome de la verge, le
bilan d’extension local peut étre complété par une imagerie par résonance magnétique
(IRM). (Perrinaud, A. (2008).

1.3.5.2 Carcinome verruqueux
Les carcinomes verruqueux sont des carcinomes bien différenciés ressemblant a des
verrues et se développant dans la cavité buccale (papillomatose orale floride) et dans les
zones génitales (tumeur de Buschke-Loewenstein) principalement. Le carcinome
cuniculatum est la forme cutanée de carcinome verruqueux, il siege électivement sur le
membre inférieur et principalement sur la plante du pied.

Ces carcinomes sont de bas grade avec une malignité essentiellement locale. (Perrinaud,
A. 2008).

1.3.6 Métastas

Les carcinomes spinocellulaires ont un type d’expansion infiltratif et peuvent envahir les
fascias, le périoste, le périchondre et les gaines périneurales. Il peut faire des métastases
locales, régionales et a distance, 80% par le systeme lymphatique. Les SCC ont toutefois
un bon pronostic et un risque métastatique faible, estimé a 2,3% a 5 ans et 2-5% a 10 ans
sur les endroits exposés au soleil. Les métastases, la mortalité et I’incidence des récidives
résultent d’un traitement initial inadéquat et de la dégénérescence en formes clinico-
anatomiquement agressives. (Bonerandi JJand al. 2011)

1.3.7 Epidémiologie
Au cours des trente dernicres années une augmentation de 1’incidence des CEC a été
constatée a travers le monde, avec des taux qui varient selon les pays.( Gray DT and Al.
1997 )( Lomas A and al., 2012).

Cette augmentation va de pair avec le vieillissement actuel des populations et une tendance
a Pexposition solaire récréative de plus en plus pratiquée dans les sociétés occidentalisées.
En France, la prévalence et I’incidence annuelle des CEC sont mal connues du fait de
I’absence de déclaration systématique ou spécifique dans les registres de cancers. Une
étude de 2009 estimait 1’incidence annuelle a environ 30/100 000 habitants. (Donaldson
MR and Coldiron BM., 2011) Le CEC est principalement diagnostiqué chez les patients
agés, avec un age moyen de 76 ans au moment du diagnostic. (Templier C and al. 2015).

1.3.8 Au niveau Geénétique
Au niveau génetique, les SCC possédent un panel de mutation tres étendu par rapport aux
autres types de cancer. On retrouve des mutations UV dans le géne TP53 dans 60% a 90%
des SCC. On observe également des mutations dans le géne CDKN2A (35% des cas),
dans des genes impliqués dans la différenciation des kératinocytes (NOTCH1, NOTCH?2,
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FAT1), dans la voie de signalisation RAS (HRAS, KRAS, NRAS, BRAF) et également
dans des génes impliques dans la régulation de la chromatine (KMT2D, KMT2C) (Dotto
and Rustgi 2016). Le modele standard de carcinogenése décrit une accumulation de
mutations dans des oncogénes permettant 1’expansion de clones cellulaires anormaux. Ce
modele repose sur I’accumulation en amont de mutations somatiques aléatoires dans des
cellules saines. En effet, le sequencage de biopsie de peau saine photo exposée a mis en
évidence la présence des mutations somatiques dans les mémes oncogénes que dans les
SCC. On retrouve par exemple des mutations de NOTCH1 dans 20% des cellules de la
peau. Et des clones possédant 2-3 mutations qui n’ont pourtant pas encore de capacité
cancereuse (Martincorena et al. 2015)(Tomasetti, Vogelstein, and Parmigiani 2013).
Pour mieux identifier les toutes premieres étapes, un modéle in vitro de carcinogenése
(Figure 13) a été mis au point par des irradiations UVB successives de kératinocytes
immortalisés (HaCaT) pour mimer une exposition chronique au soleil (Tyagi et al. 2015).
Cette exposition chronique in vitro semble reproduire le processus de carcinogenese. Les
cellules deviennent plus prolifératives et résistent a I’apoptose. Elles deviennent aussi plus
mobiles, plus invasives et possedent un phénotype de transition EMT. Les cellules
irradiées injectées de fagcon sous-cutanée, sont capables d’induire des tumeurs in vivo dans
des souris « nude » immunodéprimees.
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Figure 13: Représentation schématique du protocole d’irradiation chronique.

Il existe également des modeles murins permettant I’étude in vivo du développement des
SCC. Le modg¢le historique repose sur I’utilisation d’un protocole de carcinogenese induite
chimiquement en deux étapes. Une premiere exposition topique au carcinogéne 7,12-
dimethylbenz[a]-anthracéne (DMBA) puis par application répétée de 12-
Otetradecanoylphorbol-13-acetate (TPA). Ce modéle induit des SCC, mais au niveau
génétique, il ne mime pas parfaitement la mutagenése par les UV. Les mutations induites
sont plutdt des mutations oxydantes A vers T et les Iésions cancéreuses sont induites par
des mutations drivers systématiques (GIn->Leu) sur le codon 61 de Hras et non de TP53
comme chez I’humain (Abel et al. 2009). Il existe également un protocole d’exposition au
UV sur des souris sans poil (hairless Hr-/-) immunocompétentes. Ces souris développent
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effectivement des SCC avec des mutations UV sur TP53. Le géne Hras a un role essentiel
dans le métabolisme de la peau, son absence dans ce modele peut influencer le processus
de carcinogenése et limite donc I’utilisation de celui-ci (Huang and Balmain 2014 ;
Kumpf et al. 2012).

De nouveaux modéles de souris génétiquement modifiees ont permis de se rapprocher un
peu plus de la pathologie humaine et d’élucider les cellules d’origine des SCC.
L’activation inductible d’oncogéne (Ras ou TP53) en utilisant la recombinasse Cre
exprimée dans les différents compartiments cellulaires (en fonction du promoteur utilisé) a
permis de mettre en évidence les cellules d’origine des SCC. L’activation de KRas et la
délétion de TP53 uniquement dans la population basale de kératinocytes de 1’épiderme
inter folliculaire (K14+) induit la formation de SCC. Alors que le méme procédé dans des
cellules progénitrices de la couche basale (K10+) ou dans des cellules différenciées
(Involucrine+) n’induit pas le processus cancéreux. L’activation de KRas dans Ia
population de cellules du bulge (sous controle du promoteur Lrg5) entraine la formation de
SCC contenant des cellules non différenciées dans des souris TP53 KO. Les SCC dans le
modele murin se développent a partir de populations de cellules souches présentes dans
I’IFE ou dans le follicule pileux en fonction des mutations drivers exprimées (Sanchez-
Danés and Blanpain 2018).
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Figure 14 : Origine cellulaire des cancers spinocellulaire dans le modele murin
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1.3.9 Etiologie

1.3.9.1 Ultraviolets
L’exposition solaire chronique est un facteur mis en évidence dans la plupart des cas de
carcinomes épidermides cutané. Le rdle de I’exposition solaire est d’autant plus important
lorsqu’il s’agit de sujet ayant un phototype clair. De carcinomes épidermoides.

Les ultraviolets (UV) artificiels et notamment la puvathérapie augmentent le risque de
développement de carcinomes cutanés (Trakatelli M and al2007).

1.3.9.2 Carcinogénes physiques (hors ultraviolets)
Les radiations ionisantes (principalement rayons X et gamma utilisés en radiothérapie et
rayons X utilisés en imagerie), les plaies chroniques et cicatrices de brdlures peuvent étre
des facteurs favorisant 1’apparition de carcinomes épidermoides (Trakatelli M and al.
2007).

1.3.9.3 Carcinogenes chimiques :
Les carcinogénes chimiques sont essentiellement 1’arsenic, les goudrons de houille et les
cytostatiques topiques (Dereure O and Guillot B, 2004).

1.3.9.4 Immunosuppression
L’immunosuppression augmente le risque de survenue de cancers cutanés, principalement
chez les patients greffés d’organe chez qui le carcinome épidermoide est le cancer cutané
le plus fréquent. Ces carcinomes sont souvent associés a des verrues multiples et a des
kératoses actiniques. L’exposition solaire et le degré d’immunodépression jouent un role
important dans 1’apparition de ces cancers mais I’infection a papillomavirus (HPV) est
aussi retrouvée fréqguemment associée a ces carcinomes (Euvrard S and al. 2003).

1.3.9.5 Génodermatoses
Plusieurs génodermatoses prédisposent au risque de cancer cutané, parmi lesquelles la plus
connue est le xeroderma pigmentosum, maladie autosomique récessive caractérisée par un
défaut de réparation de I’ADN (déficience du systéme de réparation par excision des
nucléotides).

Dans [I’albinisme, caractérisé par une absence complete ou partielle de mélanine, la
photosensibilité favorise 1’apparition de cancers cutanés.

Le carcinome épidermoide peut aussi survenir sur des Iésions d’épidermodysplasie
verruciforme (génodermatose rare caractérisée par une infection chronique de la peau par
certains papillomavirus humains oncogénes) (Alam M and Ratner D 2001).

1.3.9.6 Autre facteur
Les plaies chroniques, notamment les ulceres de jambe et les cicatrices de brllure mais aussi
les radiodermites et les ostéomyeélites peuvent favoriser I’apparition de carcinomes
épidermoides.
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Dans les cas d’ulcéres de jambe d’origine vasculaire, le carcinome survient le plus souvent
apres de nombreuses années d’évolution de la plaie (en moyenne 25 ans) (Combemale P
and al. 2007).

De mémé, les épidermolyses bulleuses héréditaires dystrophiques entrainent des
ulcérations chroniques qui peuvent la Favoriser la formation de carcinomes épidermoides.
Ces carcinomes chroniques sont souvent agressifs avec un risque élevé de métastases.
(Perrinaud, A. 2008).

1.3.10 Traitement

1.3.10.1 Chirurgie

La chirurgie est le traitement de choix car il permet un diagnostic histologique définitif de
la picce d’exérése et permet aussi d’affirmer le caractére complet ou non de cette exérese.
Une marge de tissu sain autour de la tumeur est souhaitable afin de limiter le risque de
récidive. Cette marge tient compte des facteurs de mauvais pronostic des carcinomes. Avec
la chirurgie classique, pour les carcinomes de moins de 2 cm de diametre (considérés a
faible risque de récidive), la marge chirurgicale doit étre d’au moins 4 & 5 mm. Pour les
carcinomes de mauvais pronostic (grande taille, peu différenciés, sur les zones a risque,
etc.) une marge d’au moins 10 mm est recommandée. La chirurgie micrographique de
Mohs utilise un contrdle anatomopathologique tridimensionnel des berges d’exéreése afin
de localiser les extensions tumorales infracliniques et peut permettre des exéreses avec des
marges limitées au maximum, mais avec un codt largement supérieur (Motley R and
al.2002), (Staub G and al.2007). En fonction de la taille de la tumeur et de la marge
recommandée, la chirurgie peut aller de la simple exérése suture sous anesthésie locale en
consultation a une chirurgie plus mutilante nécessitant greffe ou lambeau. La technique du
ganglion sentinelle n’est pas utilisée en pratique courante pour les carcinomes cutanés
(Ross AS and Schmults CD. 2006). Il n’y a pas lieu non plus d’effectuer un curage
ganglionnaire systématique mais en cas d’atteinte ganglionnaire un curage de la région doit
étre réalisé. (Perrinaud, A. 2008).

1.3.10.2 Autres méthodes

1.3.10.2.1 Radiothérapie (électron ou curiethérapie)

En premiére intention, la radiothérapie n’est pas recommandée en raison de risques de
complications et des difficultés opératoires en cas de récidive. Elle peut parfois étre utilisée
chez des malades inopérables ou pour certaines localisations pour lesquelles la chirurgie
est impossible. En complément de la chirurgie, la radiothérapie est parfois utile afin de
limiter les risques de récidive sur des tumeurs enlevées incomplétement et pour lesquelles
la reprise chirurgicale est impossible, ou apres curage ganglionnaire sur le site de drainage
en cas d’effraction de la capsule ganglionnaire ou si plusieurs ganglions sont atteints
(Veness MJ.2005).

1.3.10.2.2 Autres
Les autres techniques sont reservees aux formes superficielles. Le curetage
électrocoagulation, la cryochirurgie ne sont plus recommandées dans cette indication
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méme pour les carcinomes épidermoides de petite taille (moins de 1 cm). Les traitements
topiques par imiquimod (AldaraW), 5-fluorouracile (EfudixW), sont réservés aux kératoses
actiniques multiples afin d’éviter la survenue d’un carcinome et pour les maladies de
Bowen dont I’exérése chirurgicale est difficile (pour EfudixW seulement).

La photothérapie dynamique qui utilise un agent topique photosensibilisant et une
irradiation par une lampe a longueur d’onde adaptée est aussi utile pour le traitement de
kératoses actiniques multiples et de maladie de Bowen. (Perrinaud, A. 2008).

1.3.10.3 Chimiothérapie
La chimiothérapie peut étre justifiée dans les formes de grande taille pour réduire la masse
tumorale avant I’intervention. Sinon, elle est surtout réservée aux formes métastatiques ou
inopérables avec une efficacité non prouvée et dans un but palliatif. Les médicaments les
plus utilisées sont le 5FU, la cisplatine et la bleomycine (Bléomycine BellonW). Plus
récemment, un anticorps antirécepteur de I’EGF, le cétuximab (ErbituxW) a été utilisé
associé a la radiothérapie pour le traitement de certains carcinomes épidermoides avec une
meilleure efficacité que la radiothérapie seule (Bonner JA and al. 2006). Le cétuximab
seul a aussi éte utilisé sur des carcinomes inopérables avec une bonne efficacité pour
certains cas mais aucune étude n’est disponible actuellement (Bauman JE and al. 2007).
Le cétuximab associé a d’autres chimiothérapies (cisplatine) ne permet pas d’augmenter la
survie globale des patients traités par rapport au cisplatine seul (Burtness B and al. 2005).

1.3.11 Surveillance
Apres traitement d’un carcinome épidermoide, une surveillance réguliere, 1 a 2 fois par an
est recommandée pour dépister une récidive de la tumeur, mais aussi pour dépister
I’apparition de nouveaux carcinomes cutanés et traiter les Iésions précancéreuses
(kératoses actiniques). Cette surveillance peut étre rapprochée chez les sujets a risque élevé
de récidive (tous les 3 mois) (Staub G and al. 2007).

La prévention des carcinomes repose quant a elle sur la photoprotection et la surveillance
des patients a risque (notamment les immunodéprimés). (Perrinaud, A. 2008).
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Objectif d’étude :
Notre travail vise a étudier les caractéristiques épidémiologiques du carcinome
spinocellulaire dans la population de Tlemcen (Nord-Ouest de 1’Algérie) et étudier les
facteurs de risques génétiques de la maladie dans la région ; estimer I’incidence de
carcinome spinocellulaire au CHU Tlemcen ; déterminer les facteurs prédisposant des
carcinomes spinocellulaires. Avec une étude comparative au niveau national, des pays du
Grand Maghreb, Bassin de la Méditerranée.

1.1 Localisation géographique et démographique de la population de Tlemcen :

Notre étude porte sur la population de la Wilaya de Tlemcen qui se situe a I’extrémité
nord-ouest du pays et occupe I'Oranie occidentale, elle s’étend du littoral au Nord a la
steppe au Sud. Elle est délimitée : au nord, par la Méditerranée ; I'ouest, par le Maroc, au
sud, par la wilaya de Nadma ; a l'est par les wilayas de Sidi-Bel-Abbes et Ain
Témouchent (figuirelb).

AA. METRIET AL. ANTHROPOLOGICAL SCIENCE

E_':: ..:_::_..:‘; o % E
- . *

Region of Ain-Temouchent

Mediterranean Sea
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Sidi Belabess

" Tlemcen

MOROCCO

uuuuuuuu

4 Populations studied

@ Capotal of the region

Sid EI Djitali

Région de Naama

Map showing the region of Tlemcen and the surrounding areas.

Figure 15 : 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 km?),
riche de ses diversités et I’intensité de ses relations. La population totale de la wilaya est
de 993432 habitants, soit une densité de 106,6 habitants/Km? (Wilaya) par Km2. Elle est
regroupée en 20 Dairas et 53 Communes.

1.2 Types d’étude
I1 s’agit d’une étude descriptive et rétrospective a partir des données du Registre des
cancers de Tlemcen durant la période de 2015 a 2019.
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Le RCT recouvre toute la population de Tlemcen et constitue une source de donnees
importante pour les différents services hospitaliers et les équipes de recherche par 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, aupres de toutes les sources potentielles de
la wilaya de Tlemcen, a partir des dossiers médicaux des malades et par le biais d’un
questionnaire standard. 1l permet de connaitre I'importance et I'évolution de la morbidité
canceéreuse.

11.3 Population d’étude critére d’inclusion
L’¢étude porte sur (57) malades atteints d’un carcinome spinocellulaire de sexe féminin et
masculine admis dans le registre des cancers de Tlemcen, les malades sont des citoyens
algériens venant de differentes communes de Tlemcen. Pour le cOté assigné a
I'enregistrement des données sur le carcinome spinocellulaire pour déterminer la répartition
générale des patients dans la population de Tlemcen comme sexe ; age.....etc.

1.4 Recueil des données
Nous avons recueilli des données a partir de la base de données de registre de cancer de
Tlemcen, durant la période allant de 04/05/2021 a 26/05/2021 ; démélés par origine

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

1.5 Le traitement statistique des données
Le traitement et I’analyse des données ont été réalisés via les logiciels (Excel ; Can Reg 5),

le codage de la localisation des tumeurs est basé sur la classification internationale des
maladies CIM-03 et la CIM-10 (Fritz et al. 2000).

La saisie et I’analyse des données ont été réalisés par les logiciels spécifiques (Excel ; Can
Reg 5) (Morten, 2014).

e La Calcul de I’incidence et de la prévalence :

P = [Ensemble des cas d’une maladie/ Population Moyenne]*1000.

En épidémiologie, la prévalence est une mesure de [I'état de santé d'une population,
dénombrant le nombre de cas de maladies, a un instant donné ou sur une période donnée.
Pour une affection donnee, on calcule le taux de prévalence en rapportant ce nombre a la
population considérée. Le taux de prévalence est une proportion (typiquement exprimée

en pourcentage).

Taux d'incidence = Nombre de nouveaux cas de la maladie/ population a risque (dans une
période de temps).
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En épidémiologie, I'incidence d'une maladie est le nombre de nouveaux malades sur une
période donnée. Le taux d'incidence est calculé en rapportant ce nombre de nouveaux
malades (population incidente) a la taille de la population cible, toujours pendant une
période donnée. Ce taux I’est un des critéres les plus importants pour évaluer
la fréquence et la vitesse d'apparition des nouveaux cas atteints d'une pathologie
(www.insee.fr) tandis que la prévalence mesure la proportion de la population atteinte par
la maladie & un moment donné).

On a calculé le taux d’incidence de carcinome spinocellulaire selon 1’age, le sexe, la
localisation, la résidence, par rapport a la démographie de la population de Tlemcen de
I’année 2011. La démographie de la population de Tlemcen est estimée par « DPATT »
(Direction de Planification et de I’Aménagement du Territoire de Tlemcen) a partir de

dernier Recensement Générale de la Population et de I’Habitat (RGPH) de I’année 2008.
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Résultat et discussion
Dans le but de caractériser la population de Tlemcen par le profil épidémiologique du
carcinome spinocellulaire ; nous présentons les résultats de la base de données du
carcinome spinocellulaire a Tlemcen de 2015 a 2019. Notre objectif est de voir la
variabilit¢ de notre population a 1’échelle régionale, nationale, nord-africaine et
méditerranéenne.

I11.1 Répartition générale de carcinome spinocellulaire & Tlemcen
Nous avons répartis 1’incidence de carcinome spinocellulaire dans notre population en
fonction des facteurs de risque : 1’age, sexe et localité, et d’autres paramétres fournis par le
RCT, durant la période de 2015 a 2019, le nombre total de CSC notifiés dans notre
population est de 57 cas.

111.1.1 Répartition de la fréguence selon le sexe

Tableau 1: Répartition de carcinome spinocellulaire selon le sexe

- : o
- i o
- i o

B homme Mfemme

Figure 16 : Répartition de carcinome spinocellulaire selon le sexe
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Dans la période étudiée, les hommes représentent (51 %) de 1’effectif total alors que les
femmes constituent (49%). Ces résultats relévent que le carcinome spinocellulaire est plus
fréquent chez les hommes. Nous constatons une nette prédominance masculine avec un
taux d’incidence du CSC (figure 16 / tableau 1).

111.1.2 La frequence du CSC par année et par sexe

67%

50%50%

B homme

m femme

2015 2016 2017 2018 2019

Figure 17 : fréquence du carcinome spinocellulaire par année et par sexe.
L’etude a couvert la période des 3 années (2015-2016-2017-2018-2019)

e L’année 2015 regroupe (67%) des cas chez les hommes et (33%) des cas chez les
femmes.

e [D’année 2016 regroupe (50%)des cas chez les hommes et (50%) des cas chez les
femmes.

e I’année 2017 regroupe (38%)des cas chez les hommes et (62%) des cas chez les
femmes.

e [D’année 2018 regroupe (44%)des cas chez les hommes et (56%) des cas chez les
femmes.

e [’année 2019 regroupe (54%)des cas chez les hommes et (46%) des cas chez les
femmes.

D’aprés 1’étude on constate une dominance chez les hommes durant la période 2015, en
2016 on remarque que 1’incidence est constante chez les deux sexes, en 2017 et 2018 chez
les femmes y a eu une augmentation remarquable pour le taux d’incidence, pour 1’année
2019 on remarque le retour d’augmentation chez les hommes. (Figurel?7).
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111.1.3 Répartitions des cas selon les tranches d’age

Tableau 2 : Répartitions des cas selon les tranches d’age
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Figure 18 : Répartitions des cas selon les tranches d’age
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L’4ge moyen des patients dans la population de CSC est de 64 ans ( sexe confondu ) avec
un age minimale égale a 1 an et un age maximale de 93 ans .

13% de la population ont un age infferieur a 40 ans , alors que 87 % ont un age superieur a
40 ans : le CSC est plus frequent chez les patients ages ( >40 ) que chez les jeunes patients.
D’aprés (la figure 18 ) et le (tableau 2), on suggere que le risque de CSC augmente avec
I’age mais on peut le trouver chez les jeunes .

Le pic d’age ( 65-69 ans) représente la tranche d’age la plus touchée (figurel8).

111.1.4 Répartitions des cas selon les tranches d’4ges et sexe
Tableau 3 : Distribution du carcinome spinocellulaire selon les tranches d’ages et sexe.

- 1 14% 6 86%

_ 23 61% 15 39%
_ 5 42% 7 58%

86%

10
61% 58%

M Homme

H Femmes
14%

- - y

T

[40-80[ >80

Figure 19 : Distribution du carcinome spinocellulaire selon les tranches d’ages et sexe.

Nos résultats montrent que les patients de sexe féminin sont moins fréquents que ceux du
sexe masculin pour la tranche d’age la plus touchée, celle de [40-80[ans avec (61%) chez
le sexe masculin et (65%) chez le sexe féminin. L’4ge moyen des patients masculins est de
65 ans alors que 1’age moyen des patients féminins est de 64 ans (figurel9).
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111.1.5 Diagnostic para-clinique
L’aspect histopathologique représent 100% d’examens . (figure20).

Diagnostic para-clinique

Figure 20 ; Répartition des cas selon la base de diagnostic.

111.1.6 Distribution de CSC selon le stade de diagnostic :

Tableau 4 : Distribution de carcinome spinocellulaire selon le stade de diagnostic

5

0 0%

1 2%

51 89%
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89%

9% 0%
2%
T T T T 1
locale loco-régional métastases Indéterminé

Figure 21 : Distribution de CSC selon le stade de diagnostic.

Les résultats représentent les stades de CSC qui sont répartis en trois groupes : Local (9%),
Métastases (2%). Alors que le stade Indéterminé représente (89%).

111.1.7 Distribution de CSC selon le comportement
Nous remarquons que la totalité de CSC sont des tumeurs malignes de nature primitive
(98%) (Figure22).

Présence de carcinome insitu (2%) des cas.

Tableau 5 : Distribution de CSC selon le comportement

Comportement -

1 2%
56 98%
0 0%
0 0%
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Figure 22: Distribution de CSC selon le comportement.

111.1.8 Le traitment utilisé pour le CSC :

Le traitment chirurgicale reste le seul traitment appliqué chez les patients atteints le

carcinome spinocellulaire.

100% des patients ont été opéré .

111.1.9 Répartition des cas selon les siéges :
Cette étude est possible que pour 23 cas de la population (57 cas). 34 cas ont une

localisation non précisée.

Tableau 6 : Répartition des cas selon le siege.
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Figure 23 : Répartition des cas de CSC selon la localisation.

Les résultats montrent que les cuirs chevelus et cous sont les tissus les plus touchés par le
carcinome spinocellulaire chez les hommes avec une fréquence de (26%).

La peau de la face et les cuirs chevelus et cous sont les tissus les plus touchés par le
carcinome spinocellulaire chez les femmes avec une fréquence de (9%).

La fréquence de CSC dans les membres supérieurs représente les tissus les moins toucheés
avec une fréguence de (4%) des localisations chez les hommes.

La fréquence de CSC dans les membres supérieurs et inférieurs représentent les tissus les
moins touchés avec une fréquence de (4%) des localisations chez les femmes.

111.1.10 Reépartition de la fréquence selon le lieu de résidence
Cette étude n’a concerné que 21 cas de la population (57 cas). 36 cas venant d’une d’adresse
inconnue.

Pour la répartition par localité, on remarque que (67%) des patients proviennent de la Daira de
Tlemcen, cela représente la majorité connue par rapport a d’autres circonscriptions de
Tlemcen comme : la Daira de Ghazaouet avec (28%) et celle de Sebdou avec (5%) des cas.
Bien que nous ayons eu des obstacles pour déterminer I’adresse des autres patients.
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Figure 24 : Répartition de I’incidence du carcinome spinocellulaire par localité.
I11.2 Variabilité inter populationnelle du carcinome basocellulaire a Tlemcen

111.2.1 Prévalence et incidence du carcinome spinocellulaire
L’¢étude a couvert la période de 2015 a 2019, le nombre total de CSC notifiés dans notre
population étudiée est de (57) cas ((28) femmes et (29) hommes), avec une prévalence
estimée de 5.73 pour 100 000 femmes (1.146 patients souffrent de cette maladie pour 100
000 femmes), et 5.74 pour 100000 hommes (1.148 patients souffrent de cette maladie pour
100 000 hommes).

La prévalence pour les deux sexes 5.735 pour 100 000 habitants et 1’incidence totale
standardisée est de 5.735 pour 100 000 habitants.

111.2.2 Comparaison a I’échelle nationale du taux d’incidence de CSC
Cette étude n’a pas été possible.
La principale difficult¢ dans la mesure de I’incidence des carcinomes spinocellulaires
réside dans le fait qu’ils sont exclus et non enregistrés dans les registres de cancer en
Algérie (Alger, Annaba, Batna, Blida, Sétif, Oran ...).

111.2.3 Comparaison a I’échelle de la méditerranée du taux d’incidence de CSC
Le taux d’incidence CSC a Tlemcen est estimé a 1.147/100 000 habitants. (Registre des cancers
de Tlemcen : Service d’Epidémiologie du CHU Tlemcen. 2019).
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Tableau 7 : taux d’incidence du CSC du bassin méditerranéennes.
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Figure 25 : taux d’incidence du CSC au niveau du bassin méditerranéen

Au niveau méditerranéen, la comparaison du taux d’incidence de carcinome spinocellulaire
de la Wilaya de Tlemcen a celui des autres pays de la méditerranée (figure 25) montre que

ce taux est nettement inférieur a celui de la France (INCa-HAS 2009), I’Italie et I’Espagne
(Rev Med Suisse 2009).

Au niveau maghrébin, les résultats montrent une incidence presque égale avec le Maroc
(Khayi F. 2018), on remarque une différence légeére avec la Tunisie. (Registre Des
Cancers NORD-TUNISIE).
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Discussion :

Cette etude permet de connaitre le profil épidémiologique du carcinome spinocellulaire dans
la willaya de Tlemcen et de comparer avec les incidences des années (2015-2016-2017 -2018-
2019) avec les pays maghrébins et les pays du bassin méditerranéeen.

Plusieurs biais sont présents dans notre étude :

e En premier lieu, certaines données concernant le phototype ou la profession, le mode
de vie, la consanguinit¢ ...n’ont pas ¢été précisées dans tous les cas (manque
d’informations dans les fiches de RTC).

e Deuxi¢mement, il est impossible de quantifier I’exposition au soleil dans I’enfance ou
au travail.

e Enfin, malheureusement dans cette étude on s’est heurté avec 1’exclusion de CSC dans
les registres des cancers et 1’absence des études épidémiologiques en Algérie pour

pouvoir comparer nos résultats a I’échelle nationale.

Nos résultats montrent que le CSC est plus fréquent chez les hommes que les femmes,
représentant respectivement (51%) et (49%) des cas, bien que les taux d’incidence des deux
sexes sont presque égaux, cette maladie est plus répandue chez les hommes, ceci concorde
avec une étude de (Hafid 1.2012) suggere que le cancer de la peau est presque deux fois plus
fréquent chez les hommes. En tenant en compte du facteur sexe (tableau 1), notre enquéte
montre que le CSC est plus fréquent chez les hommes que chez les femmes. Ces résultats sont
largement coordonnés avec la littérature (Hoerin B. 2001) (Kaldor J et al. 1993). Le sexe
représente donc un facteur de risque important dans la survenue de la morbidité du CSC.

La répartition par tranche d’age et par sexe a révélé que la tranche d’age majoritaire chez les
deux sexes est entre 40 ans et 80 ans. Les résultats obtenus confirment que le CSC est plus
fréquente chez les personnes agées (supérieure a 60 ans) avec une fréquence de 75% . Nous
pensons que le risque de survenue de CSC est d’autant plus important que 1’on est 4gé, ces

constations ; I’incidence des CSC augmente également avec 1I’dge a été rapportée par

différents auteurs (Planinsek RT et al. 2015) (Kaldor J et al. 1993).

Dans notre étude, la chirurgie est le traitement le plus adapté, I’exérese chirurgicale reste la
norme de traitement, car elle est une procédure ambulatoire, a un temps de guérison plus court
qui permet I’examen, histologique des tissus et offre des taux aussi élevés que 95% pour

certains carcinomes spinocellulaires primaires (Parikh et al. 2014).

Les examens para-clinique montrent que le diagnostic histopathologie représentant 100%
d’examens ont raison de sa fiabilité élevée, il est le moyen le plus efficace et le plus utilisé
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pour mieux diagnostiquer les CSC. Ceci permet d’expliquer le faible recours a la biopsie et
I’immunohistochimie pour le diagnostic de la tumeur.

Les stades des CSC sont répartis en trois groupes : Local (9%), Métastases (2%) et
Indéterminé (89%). Le stade est un indicateur essentiel en épidemiologie et en santé publique
pour évaluer les politiques mises en ceuvre.

Les résultats de cette étude montrent que la totalité des carcinomes spinocellulaires sont des
tumeurs malignes de nature primitive.

L’étude de la distribution de la localisation des carcinomes spinocellulaires (tableau) indique
que dans 35% des cas, la tumeur a intéressé le cuir chevelu et (26%) des cas touche les
membres inférieurs.

Selon la localité les patients sont répartis en trois Daira (Tlemcen, Ghazaouet,Sebdou ) , 67%
des patients habitaient Tlemcen, 28% a Ghazaouet et 5% a Sebdou. Les différences entre les
régions sont dues probablement a la proximité de la consultation spécialisée.

Malheureusement, la comparaison du taux d’incidence au niveau national n’a pas été possible
parce que les incidences des carcinomes spinocellualires ne sont pas enregistrées dans les
registres des cancers en Algérie.

L’¢étude de la comparaison a 1’échelle internationale montre que la Wilaya de Tlemcen est au-
dessous des autres régions de la méditerranée. Au niveau maghrébin, on remarque que le taux
d’incidence a Tlemcen et celui de Marrakech sont presque identiques. Les résultats trouvés
sont expliqués par la proximité entre les deux régions et les conditions météorologiques
(exposition soleil) qui sont les mémes ce qui confirme que les deux études sont fiables.
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Le carcinome spinocellulaire ou carcinome épidermoide cutané est uncancer de la
peau développé a partir des kératinocytes. Il représente 20% des cancers de la peau et a la
particularité de pouvoir métastaser, d'ou son caractere malin. Le CSC se développe le plus
souvent sur des Iésions précancéreuses : kératose actinique (kératose
précarcinomateuse), maladie de Bowen.

Nous avons mené une étude épidémiologique et rétrospective sur 57 patients
histologiquement confirmés, dans les années (2015 a 2019) chez les malades diagnostiqués
pour les carcinomes spinocellulaires a partir des RTC de Tlemcen. Cette étude est réalisée
avec des données limitées avec plusieurs manques d’informations. Les résultats ne
représentent pas la population générale des carcinomes spinocellulaires.

e Le taux d’incidence standardisé pour les deux sexes dans la willaya de Tlemcen est de
1.147 pour 100000 habitants.
e Les hommes sont significativement les plus touchés que les femmes (51% des cas).

e Latranche d'age la plus touchée pour les CSC et celle de [65-69] ans avec un taux de
23% des malades.

e [’age moyen des patients dans la population des carcinomes spinocellulaires est de 64
ans.

e L'aspect histopathologique est le moyen le plus efficace et le plus abondant de
diagnostique para-clinique des cancers cutanés, il représente 100% d'examen.

e latotalité de CSC sont des tumeurs malignes de nature primitive (98%).
e les cuirs chevelus et cous sont les tissus le plus touchés par les CSC.

e Le traitment chirurgicale reste le seul traitment appliqué chez les patients atteints le
carcinome spinocellulaire.

L'approche de la prévention primaire est de minimiser I'exposition au soleil, l'utilisation de
vétements de protection contre le soleil semble étre la meilleure stratégie.
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Annexe 1 : Questionnaire

Caractéristiques de la population de Tlemcen par le carcinome
Spinocellulaire : étude comparative dans le bassin méditerranéen ; 2017-

2019
Date de I’examen : / [------ / /
Service de : dermatologie 1, hématologie clinique2..............ccooiiiiiiiii [-mmmmmemm
/
1. IDENTIFICATION DU PATIENT
00 0
7 o =] T o PP
1.3 Sexe :masculin 1, FEMININ 2., e
1.4 Date de NAISSANCE & . .o.viit it / / / /
1.5 LIGU DB NAISSANCE ... vttt e e, [-mmmmmmeee- /
1.6 Etat civil : clibataire 1, Mari€ 2. .....ooo e e e e, e
-/
L7 RBSIIENCE & o
1.8 Commune :
1.9 Type de
PrOT eSS 0N ©. e
1.10 Niveau socio-économique : Bon 1, moyen2,bas3..............cccoooeiinin.n. e
--/
2. L’ANAMNESE
2.1 Les antécédents personnels :
Exposition au soleil : QUi 1, NON 2.... ..o, [-=-—-—--
-/
b. Sioui
O] To - OO
c. Alimentation : Equilibre 1, Non Equilibre 2................ccoooeeiiiiiieeninn.. frmmmmmmmmennn
-/
d. Utilisation des cabines de bronzage : Oui 1, NON 2...........cooooiiiiiiiiiiiiiinieen, e
-/
e. Expositionde PUV :OUIi L, NON 2. ..ot [ammmmen
-/
f. Sioui
o]0 [ PP PP
g. Vieillissement : OUi L, NON 2 ... e [--=mmmmeee- /
N, AULFES T OUIT L NON 2 oo e [-=--m--- /
i. Sioui
IS & ettt
2.2 Les antéceédents familiaux (d’ordresgénéraux)
a. Diabétel, HTA2, TVC3, Autred.........coevvvivinininnn.n. [-==m---

/
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b. Consanguinité : ler casl, 2éme cas2, Non

consanguinité3..........ccoceevveenen, [--=---- /
c. Facteurs génétique: Ouil,Non2.................ooinn, [----
————— /
d. Sioui
O] o [ OO
e. Agents héréditaires : OUIL, NON 2.... ..ottt f-=-mm- /
f. Sioui
P IS .ttt ittt e
g. liensdeparentés: Ouil, NON2 ..., [-mmmmmmee- /
N ST OUT PICISE e e
Lo AUTIES T OUL L, NON 2 oo e [-==mmmm
-/
Jo S OUI PIECISE ottt e e e e e

3. HISTOIRE DE LA MALADIE :

a. Date d'apparition des premiers symptomes : connue 1, inCONNUE 2..........c.cvevvevininnnnne. /-=--
-/
ST CONMNUE § PIECISET +.uv'vititiet et ettt ettt et et et et et et e ere e ereneaens [-==mef e
/

b. Date de la premiéere consultation : connue 1, inCONNUE 2...........c.oeiviviiiniiiiiiiiiines, f-==-
-/
ST CONNUE § PIECISET ....vvereireenrieeierreireeeieiesteeeee e ere e eseneaseneesenenneneasenennnnsnad =mmmmfmmmnfmmmen
-/

c. Délai de consultation (temps en jours entre les premiers symptdmes et la premiére
consultation)

Papule (1), Nodule (2), Plaque non infiltrée (3), Plague infiltrée (4), Tumeur (5),

Ulcération (6),kératodermie palmo-plantaire (7), Erythrodermie(8), Prurit (9) Adénopathie
(s)superficielle (s) (10), Altération de I'état genéral (11), autres (12)

e. Délai de prise en charge (temps en jours entre les premiers symptomes et I'instauration de la
premiére thérapeutique apres la confirmation histologique du

1T eq7 oY1 e B
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4. DONNEES CLINIQUES :
4.1 Examen général

411
412

413
414

415

4.1.6

4.1.7

Etat général: bon 1, moyen 2, altéré 3..............cccoviiviieeieiiiieenn [-===mnn- /
Notion d'amaigrissement : 0Ui 1, NON  2........oiuiiiiiiiiiiiiiee e f-memmneene /

Si oui combien

Phototype : 11,11 2, 1 3,1V 4,V 5, VI6...........oovvieiiiiieee, f-mmmnnee /
Siege tumoral : face cutanée de la lévre (1), peau de la paupiére (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. contigués de la peau

()it I
-/
Stade de diagnostic : Loco(1), Loco régional(2),

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(B)..........cooeeiniiriiieiiii e, /--
———————— /

Morphologie : BCCNodulaire (2), BCC superficiels(3), BCC sclérodermiformes(4), CBC
infiltrant(5),ulcéro-végétant (6), QUIIES (7).....c.coveierereeieieeeecreeeeeeeeteeteeeee e [-=-=-m---
-/

5. TRAITEMENT
Traitement regu au moment du diagnostiC............coevveeeviviiiiiiiiieeen, I /

Abstention thérapeutique(1), dermocorticoides (2), chimiothérapie locale(3), chimiothérapie
systémique (4), rétinoides systémiques (5), traitement biologique(6), radiothérapie(7),
photothérapie(8), chirurgie(9), non renseigné(10)

Si chimiothérapie Systémique PréCiSer : .......ovuvuiniitiniit i



