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Introduction

Selon les statistiques récentes rapportées par l'organisation
mondiale de la santé (O.M.S), la pathologie cancéreuse pourrait
devenir une préoccupation majeure de santé dans le monde
notamment dans les pays du sud au cours des prochaines années.
Sur un total de 58 millions de décés enregistrés au niveau mondial en
2005, 7,6 millions soit 13 % étaient dus au cancer (1, 20). Dans les
pays a revenus faibles ou intermédiaires, on enregistrait plus de 70
% de décés par an en 2005. Les projections selon les mémes sources
estiment 4 9 millions de cas de cancer en 2015 et prés de 11,4

millions en 2030.

L’incidence du cancer varie en fonction du sexe, des
caractéristiques ethno géographiques, de caractéristiques héréditaires
et de modifications environnementales des cellules (16). La distribution
des types de cancers quant a elle, varie selon 1’age des patients. Des
régimes alimentaires particuliére et lexposition a des -agents
chimiques, physiques ou viraux sont reconnues comme des facteurs
de risque liés au développement des cancers (16, 17, 21). Une meilleure
identification de ces facteurs de risque peut aider a batir des

stratégies de lutte contre le cancer.

Considéré comme inexistant en Afrique par les premiers
médecins coloniaux, le cancer est une pathologie dont 1’¢pidémiologie

reste encore mal étudiée en Afrique.

Au Bénin, une étude rétrospective qui s’est intéressée a la
période de 1986 a 1988, estimait la fréquence globale des cancers a
1,30% au Centre National Hospitalier et Universitaire de Cotonou.
Dans cette étude les cancers digestifs étaient plus fréquents et
dominés par le cancer primitif du foie (16,9%) ; deux hoinmes pour

une femme en étaient atteints (42).




En service d’hématologie oncologie médicale individualisé depuis
1998 au CHU du Point G, I'épidémiologie des hémopathies malignes a
été rapportée [Dicko 1996, Sissoko 2005] ; celle des autres cancers n’a
pas fait I'objet d’une étude spécifique 8, 27). Disposer de données aussi
exhaustives possibles sur les cancers recrutés en milieu hospitalier
est un préalable important pour aider & la conception des programmes
de lutte contre le cancer au Mali. Ce souci justifie cette étude dont
I'objectif était de décrire les aspects épidémiologiques des cancers
recrutés dans le cadre de l'activité d’oncologie médicale du service
d’hématologie oncologie médicale de l'hépital du Point G pour la
période de 2004 a 2005.
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1. Généralités

1.1. Deéfinitions (16, 17, 21)

Les termes de cancer, néoplasie et malignité sont communément
employés aussi bien dans la littérature spécialisée que non
spécialisée. Quatre caractéristiques nous permettent de définir la
maladie appelée cancer. Elles décrivent les différences principales de
fonctionnement entre les cellules cancéreuses et les cellules normales.

v Clonalité :le cancer est le résultat d’altérations génétiques
survenant dans uﬁe seule cellule a l'origine, qui peut proliférer
et donner naissance a un clone de cellules malignes.

v Autonomie : les facteurs physiques et biologiques de
P’environnement ne régulent pas normalement la croissance de
la cellule maligne ou cancéreuse.

v' Anaplasie :perte de la différenciation cellulaire normale et
coordonneée.

v Métastases : les cellules cancéreuses sont capables de
proliférer de fagon discontinue et de disséminer dans d’autres
organes.

Des propriétés semblables 4 chacune de ces fonctions peuvent étre
exprimées par des cellules normales non malignes a des moments
bien particuliers, par exemple pendant l'embryogenése et la
cicatrisation mais dans le cas des cellules cancéreuses il s’agit de
fonctions inappropriées ou excessives.

La transformation maligne est le nom du processus par lequel
une cellule normale est convertie en une cellule présentant les quatre
fonctions caractéristiques précédemment définies.

La cancérologie ou carcinologie, terme utilisé par Ducuing, crée
au début des années 1920 mais surtout utilisée a partir de 1945,
désigne la discipline médicale associée a 'étude des cancers.

Les cellules cancéreuses se divisent sans étre sournises aux contréles
normaux de la croissance cellulaire et sont capables d’envahir des

tissus normalement réservés a d’autres cellules.
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La transformation cancéreuse résulte de lésions génétiques multiples
sur des génes régulant la croissance et la différenciation cellulaire. Les
proto-oncogénes normaux vont subir des mutations activatrices dans
les cellules cancéreuses, les transformant ainsi en oncogenes
{capables notamment d’entrail‘:ler une prolifération cellulaire
imappropriée) et des anti-oncogénes ou plutdét génes suppresseurs de
tumeurs, détruits ou non fonctionnels dans les cellules cancéreuses.
On classe les cancers selon le tissu et le type cellulaire concerné par la
malignité. On distingue ainsi des carcinomes ({tumeurs malignes
issues de cellules épithéliales) qui sont les cancers plus fréquents chez
I’adulte, des sarcomes (cancers provenant des cellules du tissu
conjonctif spécialisé ou non), des tumeurs du tissu hématopoiétique
{leucémie aigué ou chronique et les syndromes myéloprolifératifs), des
tumeurs développées aux dépens des organes lymphoides regroupant
les syndromes immunoprolifératifs, les tumeurs du sysféme nerveux
central et des tumeurs embryonnaires.

1.2. Rappels sur ’épidémiologie des cancers

1.2.1 Les cancers non hématologiques ou tumeurs solides

1.2.1.1 Les cancers gynécologiques

1.2.1.1.1 Le cancer de V’ovaire (5, 42, 47, 48)

D’aprés la récente publication du comité de la Fédération
Internationale de Gynécologie Obstétrique (FIGO) sur [oncologie
gynécologique, l'incidence des cancers de l'ovaire varie de 9 &4 17 pour
100 000 i'emmes par an et le risque pour une femme de développer
cette néoplasie est de 1/70, ce risque augmente avec I'age.

En France, en 1990, le taux standardisé de mortalité est de
10/100 000 femmes.

A Cotonou (Bénin), 1’étude de ZINSOU en 1989 place les cancers
de ’ovaire aprés ceux du sein, du col utérin, du foie de, la peau et au
3tme rang des tumeurs génitales chez la femme. ZOHOUN en 1990
note que ces cancers représentent 9,43 % de ’ensemble des cancers
génitaux hospitalisés au Centre National Hospitalier et Universitaire

(CNHU) de Cotonou.




En France, une étude réalisée par Peng et Coll. Couvrant 12 ans
(1984-1995) trouve 448 cas de cancers de l'ovaire pour 9923
nouveaux cas de cancers chez la femme soit 4,91 % avec un age
moyen de 54,5 ans pour la survenue de ces cancers.

Les facteurs de risque reconnus de nos jours pour ce cancer
sont entre autres : I’dge précoce d;as premiéres régles, la ménopause
tardive, 'ethnie caucasienne, linfertilité, la nulliparité, la premiére
grossesse aprés 30 ans, 'antécédent personnel de cancer du sein, de
I'endomeétre du colon, de l'ovaire, un syndrome héréditaire lié & un
facteur génétique (rare), un syndrome familial de cancer de ’'ovaire, un
syndrome sein ovaire avec anomalie des génes BRCA 1 ou BRCA 2, un
syndrome de Lynch (association familiale de cancers ovariens
endométriaux, coliques et du seini’ (16, 17).

Les cancers de ’'ovaire sont de diagnostic difficile du fait de leur
situation profonde, de leur polymorphisme clinique et histologique. Il
s’agit dans 80 % des cas, dun cancer d'origine épithéliale
(cystadénocarcinome) de méme origine embryologique que le péritoine,
ce qui explique le mode d’extension de ces cancers (16, 21). Dans
environ 75 % des cas, le cancer de lovaire est découvert au stade III
ouIV.

Le pronostic du cancer de l'ovaire est sombre. La survie a 5 ans
reste inférieure a4 40 %, car il est souvent découvert tardivement. Il est
étroitement lié a la stadification et inversement proportionnel au

volume tumoral laissé aprés la premiére intervention chirurgicale.

1.2.1.1.2 Le cancer du col de 'utérus

Dans le monde le cancer du col de l'utérus est le deuxiéme
cancer le plus fréquent de la femme. Selon 'O.M.S, il y a 500 000
nouveaux cas par an dans le monde. Ce cancer reste la premiére
cause de mortalité par cancer chez la femme. L’incidence du cancer
du col utérin varie selon les pays, elle est de maniére générale en
diminution réguliére dans les pays développés. La diminution de
lincidence est principalement due & amélioration des conditions de

vie et d’hygiéne, au dépistage du cancer basé sur la réalisation du
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frottis et 4 une meilleure prise en charge thérapeutique. En France, le
cancer invasif du col de 'utérus a une incidence standardisée estimée
entre 17 et 28/100 000 selon les départements. L’incidence des
carcinomes in situ serait 2 a 3 fois plus importante. Le cancer du col
de 'utérus survient le plus souvent chez la femme de 35 4 55 ans.

De nombreux travaux fondamentaux et épidémiologiques ont
confirmé le role majeur de certains types d’Herpes virus (HPV16, 18]
dans la carcinogenése du col utérin et ont suscité la mise au point
d'un vaccin pour la prévention (GARDAZIL®). L’infection de la
muqueuse du col utérin par certains types de Papillomavirus (HPV)
transmis par voie sexuelle constitue un facteur de risque majeur du
cancer du col utérin. Ceci explique le lien trés net entre le cancer et la
vie sexuelle, la précocité des premiers rapports et la multiplicité des
partenaires. Cependant seule une faible proportion des femmes
infectées par HPV développera une tumeur et cette infection virale
n’est pas suffisante pour entrainer le développement dune tumeur. Le
cancer du col est d’origine multifactorielle avec lintervention de
plusieurs cofacteurs liés au terrain (déficit immunitaire), aux
habitudes de vie (tabagisme), infectieux (maladie sexuellement
transmissible et herpés). Néanmoins, le principal facteur de survenue
du cancer du col est l'absence ou la mauvaise compliance au
dépistage cervicovaginal. C'est un événemnent classant le SIDA. Les
facteurs pronostiques les plus importants qui conditionnent la survie
sont le stade du cancer, le volume de la tumeur et ’envahissement

ganglionnaire.

1.2.1.1.3 Le choriocarcinome placentaire (5, 16)

Le choriocarcinome placentaire est une tumeur hautement
maligne - faite de la juxtaposition d’¢léments cellulaires de
cytotrophoblaste et de syncytiotrophoblaste avec disparition compléte
des villosités choriales. Le choriocarcinome est le plus souvent
métastatique. I1 fait suite dans la majorité des cas & une méle

hydatiforme (SO % des cas), mais il peut survenir aprés un avortement




spontané (25 % des cas) ou une grossesse normale (25 % des cas).
Son incidence est de 1/40 000 grossesses.

Il existe une forme particuliére de tumeur trophoblastique: la
tumeur du site d’implantation. Il s’agit d’'une tumeur infiltrant le
myométre, constituée de cellules cytotrophoblastiqueé qui secrétent
peu d’HCG et occasionne rarement des métastases. Par contre elle est
peu sensible a4 la chimiothérapie. Cette forme représente 1 % des
choriocarcinomes.

On classe les choriocarcinomes par stades selon Uextension. Le
stade I est confiné a l'utérus; le stade II comporte des métastases
vaginales et pelviennes et le stade IIl, des métastases pulmonaires. Par
ailleurs, des classifications pronostiques ont été décrites. L’étude de
PInstitut Gustave Roussy a permis de définir le groupe de mauvais
pronostic si l"un des facteurs suivants était présent: histologie de
choriocarcinome, antécédent de grossesse non moblaire, présentation
initiale avec plus d'un site métastatique, résistance a une premiére
chimiothérapie. Toutes les patientes n’ayant aucun de ces facteurs

péjoratifs sont considérées comme de bon pronostic.

1.2.1.1.4 Le cancer du sein (21, 64)

Le cancer du sein apparait aujourd’hui comme une maladie
complexe polygénique et multifactorielle. Au Gabon le cancer du sein
représente 11 % des tumeurs malignes chez la femme et constitue le
deuxiéme cancer féminin aprés celui du col de 'utérus. En France, le
taux standardisé d’incidence annuelle du cancer du sein est supérieur
a 80/100 000 habitantes. Ce taux augmente réguliérement. Une
récente analyse évoquait un chiffre de 32 000 nouveaux cas par an.
C’est le cancer le plus fréquent chez la femme. Le taux standardisé de
mortalité par cancer du sein est de 28/100 000, ce qui représente
prés de 9 000 décés annuels, soit la premiére cause de décés par
cancer chez la femme.

Ce cancer pose un probléme majeur de santé publique et un

modéle pour le raisonnement en cancérologie.




Les données épidémiologiques font penser que des facteurs
génétiques, endocriniens peuvent étre impliqués dans l'initiation ou la
promotion de la croissance du cancer du sein. La probabilité
cumulative”qu’une femme de 30 ans, dont la sceur ou la mére a eu un
cancer du sein, de développer un cancer du sein avant 70 ans se situe
entre 8 et 18 %. Plusieurs auteurs ont observé un risque encore plus
élevé si deux ou trois parents sont atteints. Pratiquement 5 % de
toutes les malades atteintes de cancer du sein peuvent avoir hérité
dane anomalie génétique spécifique contribuant au développement de
leur cancer du sein. Des études de liaisons ont démontré une
association entre la perte d'une hétérozygotie sur le chromosome 17q
et un syndrome cancer du sein-cancer de l'ovaire. Ce géne BRCAI, est
moins caractérisé mais sa péngérance est peut-étre a hauteur de 85
%. Le risque du cancer du sein est actuellement plus élevé chez les
femmes qui ont eu leur premiére grossesse aprés l'age de 35 ans que
chez les nullipares. Les femmes porteuses de maladies bénignes du
sein sont aussi prédisposées au développement dun cancer du sein.

De nombreux autres facteurs ont été incriminés comme associés
a la survenue dun cancer du sein: facteurs alimentaires
(alimentation de type occidental riche en graisse), alcool, tabac, niveau
socio-économique élevé, toxiques environnementaux, irradiations etc.

Le dépistage du cancer du sein permet une réduction relative de
mortalité.

Les facteurs de pronostic comprennent outre le stade clinique
de la maladie, le volume de la tumeur, le scus-type histologique, la
présence ou non de récepteurs hormonaux, l'index de marquage (TLI :
Tumor Labeling Index), lamplification et la surexpression du géne
HER-2/neu.

1.2.1.2 Les cancers urclogiques

1.2.1.2.1 Les cancers de la vessie (23

Les cancers de la vessie sont des cancers développés aux

dépens de Purothélium qui tapisse la vessie. En terme d’incidence




générale, le cancer de la vessie se situe au 5¥me rang des cancers de
I'homme et au 10%we rang des cancers de la femme. En France, cn
2002, a partir du réseau des registres de cancers, il a été estimé que le
chiffre de nouveaux cancers de la vessie était de 8 986 chez ’homme
et 1787 chez la femme. La mortalité est de 3000 décés par an chez
I'homme et un peu plus de 1000 chez la femme.

Leur origine professionnelle décrite depuis plus d’un siécle est
essentiellement liée & I'exposition a certaines amines aromatiques et &
de fortes expositions aux hydrocarbures aromatiques polycycliques
(HAP). En termes d’incidence générale, le cancer de la vessie se situe
au 5¢®e rang des cancers chez ’'homme et au 10¢me rang des cancers
de la femme.

L'urothélium est un éi;ithélium en contact avec -certains
xénobiotiques, souvent sous forme de métabolites inactivés dont
certains peuvent étre réactivés par des enzymes cellulaires au niveau
vésical. L'épidémiologie a clairement établi le réle de la fumée de
cigarette, responsable de 25 4 75 % des cancers de la vessie dans les
pays industrialisés. D’autres facteurs, en particulier infectieux et
pouvant entrainer une inflammation chronique ont été en cause : au
Moyen orient et en Afrique du nord, la bilharziose endémique a
Schistosoma haematobuim est un facteur favorisant la survenue des
carcinomes épidermoides de la vessie. Les analgésiques contenant de
la phénacétine ont été fortement associés & des tumeurs urothéliales
en cas de consommation massive, Il en est de méme de certaines
chimiothérapies (Cycloposphamide, Chomaphazine) et de la
radiothérapie du petit bassin. La consommation d’ « herbes chinoises »
amaigrissantes contenant de ’acide aristologique, dérivés
nitrophénanthrénique cancérigéne, a également été incriminée.
L'exposition professionnelle & des amines aromatiques utilisées dans

l'industrie du colorant et du caoutchouc est incriminée.

1.2.1.2.2 Le cancer de la prostate (is, 23)

Le cancer de la prostate est un probléme de santé publique. Il

est actuellement le plus fréquent et la 2¢me cause de décés par cancer
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chez ’'homme dans la plupart des pays développés. L’évolution des
pratiques notamment concernant le dosage régulier de lantigéne
spécifique de la prostate (PSA), permet le plus souvent d’effectuer son
diagnostic & un stade localisé, accessible 4 un traitement curateur.

En France le cancer de la prostate est devenu le cancer le plus
fréquent chez I'homme : prés de 25 % des nouveaux cas de cancers
masculins. Le nombre de nouveaux cas a été multipli€ par 4 depuis
1980. 1] est estimé & 40 309 en 2000, Il touche 'homme de plus de 50
ans. C’est le premier cancer urologique et aussi en incidence, le
premier cancer de 'homme devant le poumon. Ceite derniére varie en
fonction de 1’age.

L'incidence du cancer de la prostate varie d'un continent a
Pautre et d'une population a 1’a1;tre. Il est par exemple beaucoup plus
fréquent chez les populations noires américaines. A l'inverse les
populations caucasiennes et asiatiques ont un risque moindre de
développer un cancer de la prostate.

Les facteurs de risque sont : 'age, les facteurs familiaux, ’excés
pondéral, 'alimentation riche en graisse animale, la manipulation de

esticides, I’alcool, le tabac et I'environnement professionnel.
p p

1.2.1.2.3 Le cancer du rein de I’adulte

Le cancer du rein de l'adulte représente 3 % de l'ensemble des
cancers. C’est le troisiéme cancer urologique aprés celui de la prostate
et celui de la vessie. Il touche plus 'homme que la femme. Son
incidence est en augmentation depuis 1974 en Europe. En 1990 cette
incidence était de 12,2 / 100 000 chez 'homme et de 5,5 / 100 000
chez la femme. Le cancer du rein est responsable dans le monde
d’environ 100 000 décés par an.

Les facteurs favorisants sont entre autres : la maladie de Von
Hippel Lindeau, la sclérose tubéreuse de Bourneville, le syndrome de
Sturge-Weber, les formes familiales non liées au Von Hippel Lindeau,
I'obésité avec une alimentation riche en graisses. Les professions de la

sidérurgie, le contact avec l’amiante, le cadmium et les solvants
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utilisés dans l'industrie du pétrole sont reconnus comme facteurs de
risque du cancer du rein..

Le pronostic du cancer du rein reste aujourd’hui réservé.
Environ 40 % des patients vont décéder de leur cancer. Un tiers des
patients va évoluer localement ou’sur un mode métastatique aprés
néphrectomie. Pour l’ensemble des auteurs, les probabilités et les
délais de récidives sont corrélés au stade tumoral et a 'existence ou
non d’une atteinte ganglionnaire. Différents facteurs pronostiques ont
été identifiés, parmi lesquels on peut citer : la taille de la tumeur, le
grade nucléaire, le type histologique avec présence dune inflexion
sarcomatoide, l'existence d’une nécrose tumorale, 'atteinte de la voie
excrétrice, 'état général, l'expression du géne Ki-67 et la ploidie

cellulaire,

1.2.1.2.4 Le Néphroblastome (10)

Le néphroblastome ou tumeur de Wilms de l'enfant est une
tumeur maligne du rein, développée aux dépens de tissus d’allure
embryonnaire.

Il représente 7 % des cancers de 'enfant (150 nouveaux cas par
an en France) et correspond a 90 % des tumeurs du rein de I’enfant.
L’age moyen de découverte du néphroblastome est de 3 ans. Il existe
des malformations qui prédisposent au néphroblastome (syndrome de
Wiedmann et Beckwith, hémi-hypertrophie, aniridie, malformations
génito-urinaires). Des anomalies des génes WT1 en 11pl3 et WT2 en
11pl15, des délétions du 1p, des pertes d’alléles en 16p et des
mutations de P53 jouent peut-étre un rdle dans la genése du

néphroblastome.

Considérant I’ensemble des néphroblastomes, 90 % d’entre eux
vont guérir. Le suivi des enfants sera effectué tous les trimestres
pendant les deux premiéres années, essentiellement & la
recherche de métastases en réalisant une radiographie
pulmonaire et une échographie abdominale. Les années

suivantes, le suivi aura pour objectif la recherche de séquelles
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éventuelles : une insuffisance rénale, une insuffisance
cardiaque, des troubles de I'audition et les troubles de la fertilité

chez le gar¢on, en fonction des drogues administrées.

1.2.1.3 Les cancers digestifs

[

1.2.1.3.1 Les cancers primitifs du foie (16, 21)

Le carcinome hépatocellulaire est une prolifération néoplasique
d’origine hépatocytaire. C’est le plus fréquent des cancers primitifs du
foie. Il survient dans plus de 90 % des cas sur une maladie hépatique
chronique préexistante au terme d’une évolution de deux a trois
décennies. La prévalence du carcinome hépato-cellulaire connait de
grandes variations géographiques. Son incidence annuelle est de 5 a
35 pour 100 000 habitants en Afrique noire et en Asie ; 2 a4 7,6 pour
100 000 habitants en Europe et aux Etats-Unis. En France, on estime
en 1995 le nombre de nouveaux cas a 3 036 chez les hommes et 601
chez les femmes. L'incidence du CHC est fortement influencée par des
facteurs épidémiologiques simples comme l’dge supérieur 4 55 ans, le
sexe masculin ou la gravité de la cirrhose. La filiation cirrhose-CHC
est bien établie. Les causes principales de cirrhose associées au CHC
sont l'alcoolisme chronique et les virus de l'hépatite B et C. plus
rarement le carcinome hépatocellulaire peut se développer sur un foie
cirrhotique secondaire & une hémochromatose, une cirrhose biliaire
primitive, une hépatite auto-immune, un déficit en alpha-1-
antitrypsine ou une maladie de Wilson.

Le pronostic du carcinome hépatocellulaire est mauvais, avec une
survie 4 cing ans inféricure a 10 %.

Les autres cancers primitifs du foie sont plus rares :

e Le cholangiocarcinome est un cancer des voies biliaires intra
-hépatiques qui se révéle par une obstruction avec dilatation
des voies biliaires d’amont.

» Les sarcomes hépatiques sont trés rares. Le moins rare est

’angiospermal. Le pronostic de ces tumeurs est péjoratif.
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La prévention des cancers du foie doit passer par la vaccination contre

I'hépatite B et C, la diminution de lintoxication alcoolo-tabagique.

1.2.1.3.2 Le cancer du pancréas (16)

L’incidence du cancer du pancréas semble avoir augmenté au
cours des derniéres années dans les pays occidentaux. Sa prévalence
est de 10 cas pour 100 000 personnes dans les pays occidentaux.

En 1995, il représentait la 7°me cause de décés par cancer chez
I'homme et la 5¢me cause de décés chez la femme. Le pronostic de ce
cancer est resté péjoratif avec une survie a 5 ans aprés exérése proche
de 20 %. Le seul traitement dont lefficacité est reconnue réside dans

l’exérése chirurgicale pancréatique.

1.2.1.3.3 Le cancer de ’estomac (15, 21)

Les enquétes épidémiologiques suggérent que le risque de
cancer gastrique est plus grand dans les classes socioéconomiques
défavorisées. Par ailleurs, les immmigrants provenant de pays a haute
ou basse incidence semblent conserver leur susceptibilité au cancer
gastrique alors que le risque pour leurs descendants approche celui
habituellement observé dans leur pays d’accueil. Ces constations
suggérent que l'exposition a l'environnement, trés tét dans la vie soit
un facteur contribuant a la survenue du canccr gastrique. Parmi ces
facteurs environnementaux, les carcinogénes alimentaires sont
considérés comme étant les plus probablement en cause.

Les facteurs diététiques impliqués dans la genése du carcinome
gastrique sont: les aliments contaminés par les bactéries, la
conservation et la réfrigération des aliments, linfection par
Helicobacter pylori, la diminution de l'acidité gastrique, l'antécédent
d’antrectormie, la gastrite atrophique et/ou anémie pernicieuse, la

prise prolongée d’antagonistes des récepteurs a T'histamine de type 2.

Lincidence du cancer gastrique varie largement suivant les
différents pays. De fagon comparative, elle apparait comme €étant

élevée au Japon, au Chili et en Irlande.
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Environ 90 % des cancers de lestomac sont des
adénocarcinomes, 10 % des lymphomes non Hodgkiniens et des

léiomyosarcomes.

1.2.1.3.4 Le cancer colorectal (49

Le cancer colo-rectal est un probléme majeur de santé publique
dans les pays industrialisés. Les registres de cancer indiquent qu’ily a
des variations importantes d’incidence d*une région du monde a une
autre. Son incidence a augmenté ces derniéres années. -

Parmi les cancers colo-rectaux, l'adénocarcinome colo-rectal est
le plus fréquent, tous sexes confondus. La France se situe parmi les
régions du monde a risque de cancer colo-rectal tout comme les
autres pays d’'Europe Occidentale, PAmérique du Nord et I'Australie.
Ainsi 36 000 nouveaux cas de cancers colo-rectaux surviennent
chaque année en France, et cette affection est responsable de 16 000
décés par an. Le nombre estimé de nouveaux cas en 2000 était de 36
257, ce qui correspond & prés de 15 % de l'ensemble des cancers. Il
représente 15 % de l'ensemble des cancers en France. Les pays
d’Europe du Nord et de 'Est sont des régions a risque intermédiaire.
Ce cancer est rare en Amérique du Sud et en Asie. Sa prévalence est
faible en Afrique.

La lutte contre les cancers colo-rectaux est présentée en France
par les pouvoirs politiques comme une priorité. Cela tient a leur
fréquence. Ce cancer a pour particularité d’étre habituellement
précédé, pendant de nombreuses années, par une tumeur bénigne,
'adénome, ce qui permet d’envisager sa prévention secondaire. Les
causes des cancers colo-rectaux ne sont encore que partielléﬁlent
connues. Le dépistage par la recherche d’un saignement occulte dans
les selles, dans l'ensemble de la population Agée de S50 ans et plus est
une démarche validée donc a mettre en place. Elle permet de diminuer
de 15 a 20 % la mortalité par cancer colo-rectal dans l'ensemble de la

population.
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1.2.1.4 Les cancers ORL

Les cancers ORL sont essenticllement des cancers des voies
aérodigestives supérieures (VADS) développés aux dépens de la cavité
buccale, du larynx, du pharynx et des cavités naso-sinusiennes.

IIs représentent environ 20 % de la totalité des cancers
humains. La cause de leur installation est inconnue mais il existe des
facteurs épidémiologiques classiques. Leur diagnostic précoce, donc
I’amélioration du pronostic dépend de la sagacité du médecin
généraliste qui saura évoquer le cancer devant tout symptéme d’appel
des VADS et de la région cervicale, surtout si ce symptdéme est fixe,
unilatéral et persiste plus de trois semaines. Parmi les cancers des
VADS, on peut opposer deux groupes qui sont différents par leur
épidémiologie et leur histologie:

- Les cancers de la cavité buccale, de I'oropharynx, de
Ihypo pharynx et du larynx : ces cancers frappent essentiellement
I’homme {95 % des cas), leur maximum de fréquence se situe entre 45
et 70 ans. Ils sont dus essentiellement & l’association de deux
substances irritantes: le tabac et 'alcool. Pour ces cancers de la cavité
buccale, la mauvaise hygiéne dentaire augmente encore le risque.
Pour ceux du larynx (glotte et sous glotte), le facteur tabac est
prédominant. L’histologie de ces cancers met en évidence le plus
souvent des carcinomes (épithéliomas) malpighiens plus ou moins
différenciés. Ils s’accompagnent souvent d’adénopathies sauf pour le
cancer glottique. Il faut toujours rechercher un cancer associé (cancer
métachrone) : cancer de ’cesophage, du poumon ou autre cancer des
VADS. |

- Les cancers rhino sinusiens et les cancers du
rhinopharynx : le cancer de l'ethmoide est un cancer da a la
poussiére de bois. C’est une maladie professionnelle reconnue. Il s’agit
dun adénocarcinome (ou carcinome cylindrique).

Le cancer du rhinopharynx (cavum) atteint le plus souvent des sujets
asiatiques et les sujets nord-américains. Il est da 4 un facteur viral: le
virus d’Epstein-Barr. Il s’agit d’un carcinome indifférencié (UCNT:

Undifferentiated Carcinoma of Nasopharyngeal Type).
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La prévention de ces cancers est fondée sur linformation et
I'éducation de la population: la: suppression du tabac et une
consommation modérée de boissons alcoolisées réduirait des 2/3 le
nombre de cancers des VADS. L’amélioration de 1’écologie des ateliers
de menuiseries est également un facteur fondamental de prévention

des cancers de 'ethmoide. La survie globale n’est que de 5 % a 10 %.

1.2.1.5 Les mélanomes (16, 65}

Les mélanomes sont des tumeurs malignes développées aux

dépens des mélanocytes, les cellules qui fabriquent le pigment de la
peau. Le terme de nsevus désigne toute hyperplasie des mélanocytes,
circonscrite et bénigne dans la peau.
Ces tumeurs mélanocytaires sont a distinguer des mélanoses
circonscrites qui sont de simples pigmentations liées a un
hyperfonctionnement des mélanocytes, et des tumeurs épithéliales
non mélanocytaires pigmentées bénignes (kératoses séborrhéiques) ou
malignes (carcinomes basocellulaires).

L’incidence double tous les 10 ans dans les pays a population
essentiellement blanche.

De grandes différences s’observent en fonction de la latitude
(soleil) et des caractéristiques ethniqueé des populations. Cette
incidence atteint des sommets (40 nouveaux cas pour 100 000
habitants et par an) chez les blancs en Australie, alors qu’elle est trés
faible dans les pays ol les sujets sont noirs ou jaunes.

Le soleil est le seul facteur d’environnement impliqué dans
lépidémiclogie du mélanome. Il y a cependant des exceptions qui
montrent que tous les mélanomes ne répondent pas aux mémes régles
épidémiologiques. Les mélanomes du sujet 4gé surviennent en fin de
vie sur les zones exposées en permanence (mélanome de Dubreuilh).
Les mélanomes des paumes et des plantes ne sont pas directement
liés aux expositions solaires.

Environ 10 % des mélanomes surviennent dans un contexte de

mélanome familial.
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1.2.1.6 Les tumeurs cutanées épithéliales

Les carcinomes cutanés épithéliaux sont les plus fréquents des
cancers humains. Leur incidence augmente réguliérement du fait de
l'allongement de la durée de vie et des habitudes comportementales en
particulier l’exposition solaire répétée. Si la grande majorité des
carcinomes cutanés sont de bon pronostic, leur caractére récidivant et
multiple, et le fait qu'ils touchent volontiers une population agée donc
fragile, font qu'ils représentent encore un grave probléme de santé
publique.

On distingue deux grands types de carcinomes cutanés

épithéliaux : les carcinomes basocellulaires (CBC) les plus fréquents et
les carcinomes spinocellulaires ou épidermoides (CE) qui ont une
évolution locale beaucoup plus agressive et peuvent métastaser,
Bien que développés aux dépens de la méme cellule, le kératinocyte,
ces deux cancers (CBC et CE] ont une physiopathologie et un
comportement totalement différents, ce qui justifie leur présentation
séparee.

Le carcinome basocellulaire surviennent en général aprés 50
ans et de maniére apparemment sporadique.

Cependant il existe des maladies congénitales rares
prédisposant a leur développement comine la xéroderma pigmentosum
et la naevomatose basocellulaire ou syndrome de Gorlin. Ce syndrome
associe des anomalies du développement et des cancers multiples
dont les CBC. Le CBC ne survient pas sur lésion précancéreuse.

Le facteur causal le plus fréquemment évogqué est I'exposition
solaire. Les rayonnements solaires peuvent entrainer des altérations
génétiques qui sont nécessaires pour entrainer la transformation de la
cellule. L’exposition solaire peut agir non seulement comme initiateur
d’anomalies génétiques mais également comme promoteur, c’est & dire
favoriser la croissance d’un clone tumoral. Deux types d’exposition
solaire peuvent étre néfastes: les expositions intermittentes aigués
sur une peau non préparée ou l'exposition chronique.

Les agents carcinogénes sont essentiellement les rayons

ultraviolets et les radiations ionisantes, plus particuliérement
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retrouvées chez les gens faisant des CBC multiples du dos sur zones
irradiées.

L’incidence maximale du CBC est située entre 45 et 60 ans,
sans prédominance de sexe.

Le carcinome épidermoide : l'incidence des CE cutanés est plus
faible que celle des CBC, 10 a 20 pour 100 000 habitants par an en
France chez 'homme et 5 a 10 pour 100 000 habitants chez la femme.
En Australie, l'incidence est de 250 pour 100 000 habitants. Le degré
d’ensocleillement et le phototype sont des facteurs de risque
importants.

L’exposition solaire est le facteur causal principal. Le soleil est
responsable de la formation de lésions précancéreuses sur la peau
photo-exposée, appelées kératosé actinique. Ces lésions peuvent
régresser spontanément ou au contraire se transformer en un
authentique CE.

Le papillomavirus est le deuxiéme facteur -carcinogéne
important. L’infection par ce virus prédispose aux carcinomes
épidermoides des muqueuses. Ainsi une grande majorité des cancers
du col de 'utérus et de 1 ‘anus sont liés & des HPV oncogénes.

D’autres facteurs oncogénes comme l'exposition aux radiations
ionisantes, a4 ’arsenic, et au tabac peuvent favoriser le développement
des CE.

1.2.1.7 Le Neuroblastome (11, 29)

Il s’agit d'une tumeur maligne dérivée des cellules originaires
des tissus formant le systéme nerveux sympathique. Elle peut de ce
fait étre retrouvée tout au long du systéme nerveux sympathique et
dans la partie interne de la glande surrénale.

Au plan épidémiologique, le neuroblastome est au second rang
des tumeurs solides du jeune enfant les plus fréquentes aprés les
tumeurs du systéme nerveux central. Il représente 7 % de I'ensemble
des tumeursl malignes survenant & ces ages. C’est la tumeur maligne
du nourrisson la plus fréquente (50 % des enfants touchés ont moins

de 2 ans). Le diagnostic est fait avant I’dge de 1 an pour 1/3 des
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enfants et avant 10 ans pour 96 % d’entre eux. Le nombre annuel de
nouveaux cas diminue avec l'age de enfant.

Il n’existe pas de cause ni de facteur reconnu qui favorisent la
survenue d'un neuroblastome. Les patients atteints de la maladie de
Recklinghausen présentent plus fréquemment un neuroblastome.

Les différentes localisations possibles sont: abdomen (70 %), thorax
(17 %), cou (5%), pelvis (2 %]}, colonne vertébrale (1 %), localisations
non retrouvées (5 %).

L’élévation des catécholamines et de leurs dérivés (VMA et
HCVM) dans les urines est une trés grande valeur diagnostique et
permet de suivre évolution de la tumeur. Le dosage des
catécholamines et leurs dérivés sur les urines de 24 heures est la
meéthode de choix pour diagnostiquer un neuroblastome dans prés de
95 % des cas. Ces dosages ont une valeur pronostique : la valeur des
produits de dégradation des catécholamines est d’autant plus élevée
que la masse tumorale est importante; la normalisation des
catécholamines est de bon pronostic; le rapport urinaire initiale
VMA/HVA, s'il est supérieur ou égal a 1,5 est associé & un pronostic
meilleur.

La lacticodéshydrogénase ou LDH est une enzyme dont la
concentration peut augmenter lors de la destruction cellulaire. Elle est
élevée dans bon nombre de situations tumorales : leucémies aigués,
lymphomes en particulier mais aussi lors de linfarctus du myocarde.
Dans le neuroblastome, cette augmentation est observée dans plus de
75 % des cas

Le Vasoactive Intestinal Polypeptide (VIP} est une petite protéine
responsable des troubles diarrhéiques sévéres. Dans 7 4 9 % des
neuroblastomes, une diarrhée justifie le dosage du VIP.

Les patients porteurs de neuroblastome de bon pronostic
guérissent actuellement grace a des traitements peu agressifs. Dans
les formes localisées, si le géne N-myc n’est pas amplifié, la probabilité
de guérison est de lordre de 80 & 90%. Les formes localisées avec

amplification de N-myc ont un pronostic plus mauvais. Il semble que
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Pattitude intensive actuecile (chimiothérapie a haute dose, irradiation

et greffe) ait' amélioré significativement le pronostic.

1.2.1.8 Les tumeurs cérébrales (15, 35)

L’incidence globale des tumeurs primitives du systéme nerveux
central varie en fonction des sources d’information. Dans la série de
Zulch de 6000 cas, on voit que les glioblastomes représentent 13,3 %
du total, les astrocytomes de bas grade 13,4 %, les oligodendrogliomes
8,2 %, les épendymomes 4,3 %, les médulloblastomes 3,8%, les
méningiomes 18 %, les métastases 4 %, les neurinomes 7,6 %. Les
gliomes malins sont plus fréquents chez l'homme tandis que les
méningiomes sont plus fréquents chez la femme. Les tumeurs de la
région pinéale sont plus fréquentes au Japon.

Les glioblastomes sont des tumeurs de l'aduite (4ge moyen 56
ans) évoluant rapidement et ayant une forte tendance nécrosante
spontanée. La survie & 3 ans est de lordre 20 % en dessous de 40 ans
et de 0 % de 60 a 70 ans. Des essais américains déja anciens ont
montré que la survic médiane est de 36 semaines aprés chirurgie et
radiothérapie.

Les astrocytomes malins (astrocytomes grade III) : ils
représentent 25 a 30 % des gliomes cérébraux. Aprés radiothérapie
seule, la survie est 38,8 % a Sans et 12,07 % & 10 ans.

Les oligodendrogliomes : ce sont des tumeurs plus rares que les
précédentes, en relation avec la prolifération d'oligodendrocytes.
Typiquement la croissance est lente.

Les épendymomes intracraniens : ils représentent 5 &4 6 % des
gliomes, 1’age moyen varie de 14 & 25 ans.

Les lymphomes primitifs : en relation avec une prolifération de
type B, ces tumeurs, autres fois rares, ont vu leur fréquence
augmenter avec le SIDA.

Les méningiomes, tumeurs bénignes représentent 15 % des
tumeurs primitives intracérébrales. Elles sont développées aux dépens
de la dure-mére ou de l'arachnoide. Leur croissance est trés lente ce

qui explique leur découverte parfois fortuite.
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Les tumeurs de la région pinéale : elles représentent moins de 1
% des tumeurs cérébrales et sont plus fréquentes chez I'enfant. Ici on
retrouve des tumeurs gliomateuses et des contingents spéciaux ;
tumeurs pinéales (pinéalocytomes et pinéaloblastomes), tumeurs
germinales {germinomes, carcinomes embryonnaires, tératomes).

Les craniopharyngiomes représentent 2 % des tumeurs
intracraniennes. Ces tumeurs sont rencontrées chez lenfant et
l'adulte jeune, nées de la poche de Rathke. Le scanner et surtout 'IRM
ont rendu facile le diagnostic de ces tumeurs.

Les tumeurs du tronc cérébral: elles surviennent

essentiellement chez 'adulte jeune.

1.2.2 Les cancers hématologiques ou hémopathies malignes :

Les hémopathies malignes sont P'ensemble des cancers du tissu
hématopoiétique et des ganglions lymphatiques. Elles se caractérisent
par une prolifération de cellules sanguines matures ou immatures. On
distingue ainsi : les leucémies et les syndromes immunoprolifératifs
(16).

Les leucémies sont un groupe hétérogéne de néoplasmes qui
sont caractérisés par une transformation maligne de précurseurs
hématopoiétiques peu différenciés, capables d’achever leur maturation
ou non. Ces précurseurs proliférent d’abord dans la moelle osseuse
interférent avec le processus de 'hématopoiése normale et 'immunite,
puis essaiment par voie générale c’est & dire sanguine les autres
organes. Selon leurs aspects cytologiques on distingue, les leucémies
myéloides et les leucémies lymphoides. Selon le caractére évolutif on
distingue les leucémies aigués (LAL et LAM), les leucémies chroniques
renfermant les leucémies lymphoides chroniques (LLC) et la leucémie
a tricholeucocytes qui appartiennent au groupe des syndromes
immunoprolifératifs; La leucémie myéloide chronique (LMC), la
polyglobulie primitive, la splénomégalie myéloide, la thrombocytémie
essentielle, les leucémies myélomonocytaires chroniques et &
éosinophiles qui sont toutes rattachées au groupe des syndromes
my¢éloprolifératifs. Les syndromes immunoprolifératifs sont des
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hémopathies se développant initialement au niveau des organes
lymphoides secondaires, plus exceptionnellement au niveau de la
moélle osscuse. Les cellules qui proliférent ont les caractéres de
cellules immunocompétentes. Ils comportent la LLC, la leucémie &
tricholeucocytes, la maladie de Hodgkin (MDH), les lymphomes malins
non-Hodgkiniens, le myélome multiple ou maladie de Kahler et la
maladie de Waldenstrém.

Le rapport de I'OMS sur lincidence et la mortalité par cancer
dans 14 pays du monde en 2000 estimait & 405 995 le nombre de
nouveaux cas de lymphomes et de myélome multiple, et & 236 496 le
nombre de décés par les mémes pathologies. A la méme période, il
enregistrait pour les mémes sites, 255 932 cas de leucémies, pour 209
328 décés. Entre 1988 et 1994, elle représentait en France 1,99 % des
causes de mortalité chez 'homme et 1,95 % des causes de mortalité
chez la femme, Cette fréquence augmente de fagon quasi exponentielle
avec ’age (de 2 4 180 pour 100 000). Une étude menée a Sétif en
Algérie entre 1990 et 1997, montrait que les tumeurs du systéme
hématopoiétique représentaient 6,7 % des tumeurs chez 'homme et

5,6 % des tumeurs chez la femme.

1.2.2.1 Les leucémies aigués (16,17)

Elles sont se caractérisent par une prolifération clonale et
maligne de précurseurs hématopoiétiques bloqués ou non dans leur
processus de différenciation et de maturation, qui envahissent la
moelle osseuse puis le sang périphérique et finalement les autres
organes (ganglion, foie, rate, peau, viscére, systéme nerveux central
etc....).

La fréquence des leucémies aigués, toutes formes confondues
est d’environ 13/100 000 personnes par an. La fréquence des
leucémies aigués est plus élevée chez 'homme que chez la femme. La
leucémie aigué lymphoblastique (LAL) est principalement une maladie
de lenfant et des jeunes adultes, alors que la leucémie aigué
myéloblastique, la leucémie lymphoide chronique et la leucémie a

tricholeucocytes ont une fréquence qui croit avec 1’age.
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1.2.2.1.1 Les leucémies aigués lymphoblastiques (LAL) :

Il s’agit de proliférations malignes du tissu hématopoiétique
caractérisées par une expansion clonale de cellules immatures de la
lignée lymphoide. Le tableau clinique associe plus fréguemment : une
pancytopénie (paleur, état infectieux, syndrome hémorragique) ; un
syndrome tumoral atteignant les organes hématopoiétiques
(adénopathies, spiénomégalie et/ou hépatomégalie), présent chez deux
tiers des patients ; des douleurs osseuses diffuses dans 10 % des cas.
Il existe une fiévre dans 25 % des cas au diagnostic. Les atteintes
neurclogiques initiales, méningite blastique ou atteinte des nerfs
craniens sont refrouvées dans 5 % des cas. Une atteinte testiculaire
est retrouvée dans 1% des cas.

Le diagnostic de LAL est confirmé par le myélogramme qui
montre une infiltration méduliaire avec par définition, plus de 30 % de
blastes sans grains. Le traitement a recours & la polychimiothérapie et

parfois la greffe de moelle osseuse.

1.2.2.1.2 Les leucémies aigués myéloblastiques (LAM] :

Elles surviennent & tout age, mais leur incidence croit avec l'age
et essentiellement aprés quarante ans. La recherche d’'un antécédent
d’hémopathie myéloide ou de traitement par chimiothérapie et/ou
radiothérapie est importante, car le pronostic et les stratégies
thérapeutiques de ces LAM dites « secondaires » sont parfois
différentes de ceux des leucémies aigués dites « de novo ». Le tableau
clinique associe des signes d’insuffisance meédullaire (paleur,
syndrome hémorragique, infection), un syndrome tumoral (rare). On
peut observer des localisations neurologiques, cutanées, gingivales,
pulmonaires. Un tableau de coagulation intra vasculaire disséminé
peut révéler la maladie, surtout au cours des leucémies aigués a
promyélocytes (16).

Le myélogramme est indispensable pour porter le diagnostic
précis de LAM. Il permet aussi d’effectuer des examens biologiques
plus sophistiqués (immunophénotypage, caryotype, biologie
moléculaire, croissance in vitro des blastes).
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1.2.2.2 Les syndromes myéloprolifératifs

12.2.2.1 La leucémie myéloide chronique {LMC) (16, 17)

Elle survient avec un pic de fréquence entre 30 et 40 ans.
L'enfant est moins souvent atteint. Les deux sexes sont atteints de
fagon équivalente.

Le myélogramme confirme 'hyperplasie granuleuse (moelle trés
riche avec B0-95 % de cellules granuleuses), mais aussi le respect de
I’équilibre général de la lignée. Le caryotype médullaire ou sanguin
met en évidence le chromosome Philadelphie di1 4 une translocation
entre les bras longs des chromosomes 9 et 22 engendrant un transcrit
ber/abl. Les LMC sans anomalie moléculaire du type ber/abl sont
exceptionnelles.

L’évolution est marquée par le risque de transformation aigué
plus souvent myéloide que lymphoide. Tantot cette transformation est
brutale, tantdt elle est progressive, passant par une phase
d’accélération qui survient a peu prés dans 100 % des cas avec un pic

de fréquence autour de 5 ans aprés le diagnostic.

1.2.2.2.2 La polyglobulie primitive ou maladie de Vaquez (17, 28)

Elle survient surtout aprés 50 ans, avec une prédominance
masculine. Dix nouveaux cas/million d’habitants/an sont rapportés.
La médiane de survie est de 2 ans sans traitement. C’est une maladie
clonale traduisant latteinte commune aux lignées érythroides,
granuleuses et mégacaryocytaires. La prolifération clonale est associée
4 la mutation JAK2 (Janus Kinase) dans 90 a4 95% des cas
responsables de la production d’une kinase a activité phosphorylante.
Cependant, l'expression hématologique est dominée par la lignée
érythroide. L’étude histologique de la moelle osseuse met en évidence
une hyperplasie plus globale. Les progéniteurs érythroides se
caractérisent par un état prolifératif permanent au niveau des cellules
plus primitives, et une insensibilité des précurseurs plus différenciés a

Pérythropoiétine.
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Les malades doivent étre surveillés par un hémogramme
pratiqué toutes les huit semaines afin de dépister la remontée de
I'hématocrite et de traiter les sujets avant qu’ils ne courent un risque
de thrombose. En cas de traitement par le phosphore 32, de nouvelles
injections espacées de six mois 4 trois ans peuvent étre nécessaires en
fonction des poussées.

A distance, le risque majeur est la transformation en leucémie
aigué€ qui survient dans environ 25 % des cas traités par P32 ou en
ostéomyélo-sclérose avec insuffisance médullaire. Elles surviennent
méme dans les formes non traitées ou traitées par ’hydroxyurée mais
avec une fréquence beaucoup plus faible. La durée moyenne de survie

est de l'ordre de 12 a4 15 ans dans les cas bien traités.

1.2.2.2.3 Splénomégalie myéloide (SM) (17, 28)

L’incidence maximale se situe entre SO et 69 ans avec une
moyenne d’age a4 60,5 ans. Les deux sexes sont atteints en proportion
a4 peu prés égale avec une discréte prédominance masculine. Elle
atteint essentiellement les Caucasiens, exceptionnellement les Noirs et
les Japonais. Sur le plan étiologique on peut retenir certaines
expositions comme celle au benzéne et le développement d'une SM
chez les survivants d’Hiroshima. La survie médiane est de 4 4 5 ans
aprés le diagnostic, avec des extrémes de 15 ans chez 25 % des
patients.

L'une des hypothéses expliquant la fibrose médullaire serait la
libération par les mégacaryoblastes et les mégacaryocytes anormaux
de facteurs de croissance qui stimulent les cellules fibroblastiques ou
d’autres cellules du tissu conjonctif qui synthétisent le collagéne ou la
fibrine.

La biopsic médullaire est la seule technique permettant de
porter le diagnostic définitif.

Les complications observées sont en rapport avec
I'hyperuricémie (goutte), la splénomégalie {(I'hypertension portale}, la
thrombopénie (saignenient). L’évolution vers l'accutisation est possible

dans 5-10 % des cas.
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1.2.2.2.4 La thrombocytémie essentielle (T.E.) (17, 28)

L'incidence maximale de cette affection se situe aux alentours
de la cinquantaine, mais elle peut se développer plutét chez la femme.
Aucun agent étiologique n’a été retrouvé. La médiane de survie des
patients atteints de thrombopénie essentielle est mal définie. Les
symptémes rencontrés au cours de la thrombocytémie essentielle sont
liés au dysfonctionnement plaquettaire. 1l s’agit d’hémorragies
beaucoup plus souvent spontanées que provoquées; de thromboses
artérielles puis veineuses siégeant de maniére sélective dans les
artéres cérébrales et les artéres distales des membres.

L’étape fondamentale du diagnostic est l'étude de la moelle
osscuse par biopsie ostéo- médullaire ou ponction sternale. Des
plaquettes au-dessus de 600 109/1 sur deux hémogrammes successifs
a un mois d’intervalle représente la base du diagnostic. Ce syndrome
myéloprolifératif est associé également & la mutation JAK2 dans 50 a
70% des cas.

L’évolution est marquée par des complications hémorragiques
ou thrombotiques. Dans 1,2 % des cas, une transformation en

leucémie est possible,

1.2.2.3 Les syndromes immunoprolifératifs :

Les syndromes immunoprolifératifs sont des hémopathies se
développant initialement, le plus souvent au niveau des organes
lymphoides secondaires, plus exceptionnellement au niveau de la
moelle osseuse. Ils regroupent un ensemble de pathologies malignes
ayant en commun la prolifération maligne de cellules
immunocompétentes. La LLC, la leucémie a tricholeucocytes y sont
fait rattachées.

Ils comportent en plus, la MDH, les LMNH, le myélome multiple et la
maladie de Waldenstrom.

1.2.2.3.1 La maladie de Hodgkin {(MDH) (17, 28)
C’est une prolifération lymphoide a développement intra

ganglionnaire maligne caractérisée par la présence de cellules de Reed
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Sternberg. L’incidence est de 3-5/100 000 habitants avec une
prédominance masculine. Un pic de fréquence se situe vers 30 ans, et
le second aprés 50 ans. Il existe des variations considérables dans la
distribution par age selon le développement socio- économique des
pays. Les formes de l'enfant, avec a lhistologie une cellularité mixte,
sont plus fréquentes dans les pays en voie de développement. La MDH
est également plus fréquente dans les couches de population a haut
degré  d’éducation avec une prédominance des formes
scléronodulaires. L’amygdalectomie serait un facteur favorisant.
L'existence d'un déficit immunitaire congénital ou acquis semble
augmenter la fréquence de la MDH. Le bilan d’extension permet de
classer la maladie en 04 stades.

Pour les stades I ou II, les malades sont susceptibles de guérir
s'ils sont traités correctement et assez tot. La disparition de tous les
symptomes aprés le traitement d’attaque ne doit faire cesser la
surveillance clinique, biologique et radiologique d’abord mensuelle
puis trimestrielle, enfin bi-annuelle & maintenir au moins 05 ans.

Au stade III le pronostic est beaucoup plus réservé. Le pronostic
des stades Il non inflammatoires {A) se rapproche de celui du stade II.
Il est plus médiocre dans les formes d’emblée inflammatoires et trés
évolutives.

Au stade IV, les chances de guérison sont trés faibles mais bien
traité, il y a environ 80 % de rémission compléte et la médiane de

survie atteint 4 4 S ans.

1.2.2.3.2 Les lymphomes malins non hodgkiniens (LMNH) (28, 41)

Ce sont des proliférations malignes portant soit sur des cellules
a différenciation lymphoide franche et ayant les caractéres généraux
du lymphoblaste.

De fréquence élevée entre 20-40 ans, avec l'augmentation de
l'incidence du syndrome d’immunodéficience acquis, le nombre de cas
de LMNH est en nette augmentation. Ils se classent au deuxiéme rang
des hémopathies malignes en service de médecine interne du Mali ot
ils représentent 19,5 % des pathologies cancéreuses et 52,3 % des
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hémopathies malignes. Leur mode de révélation est identique 4 ceux
de la MDH, cependant, les signes généraux (fiévre, sueurs nocturnes,
pertes de poids) sont moins fréquents. Vingt pourcent des malades
présentent des adénopathies médiastinales. Les patients avec une
masse abdominale, une splénomégalie importante ou un lymphome
primitif du tube digestif ont des symptémes en rapport avec la lésion
abdominale. En cas de lymphome diffus, les signes de présentation
peuvent €tre des lésions cutanées primitives, une masse testiculaire,
une compression médullaire, des lésions osseuses uniques, plus
rarement des signes de meéningite. La structure histologique de la
tumeur permet de distinguer deux grands types : les lymphomes de
structure nodulaire ou folliculaire dans lesquels on note une
persistance de follicules lymphoides. Les Iymphomes de structure
diffuse dans lesquels le ganglion est complétement homogénéisé par
une prolifération uniforme. Une fois le diagnostic posé, un bilan
d’extension comme dans la MDH s’impose afin d’apprécier les
localisations de la maladie, de décider de la thérapeutique et de

documenter la réponse thérapeutique.

1.2.2.3.3 Le lymphome de Burkitt (16, 17)

C’est une tumeur qui survient plutét chez lenfant sans
spécificité de race, mais aussi chez l'adulte récemment implanté en
zone endémique, favorisée par linfection VIH, remarquables par leur
association réguliere en Afrique au virus d’Epstein Barr (EBV)
responsable de la MNL II a été décrit en Afrique mais dans les mémes
conditions cliniques il est retrouvé en Malaisie, en Colombie, en
Nouvelle-Guinée. Il revét deux aspects cliniques importants: la forme
africaine endémique qui se caractérise par une tuméfaction de la
machoire ou sous la forme d’une masse abdominale avec ascite. On
peut avoir des formes associant une tumeur abdominale et une
tumeur jugale. Les localisations cérébro-meningés sont des formes de

rechute.
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1.2.2.3.4 La maladie de Kahler ou myélome multiple (17, 28)

C’est une proiifération plasmocytaire médullaire maligne
associée a la synthése d'une immunoglobuline monoclonale. L’tiologie
est inconnue, cependant on note une forte incidence chez les
individus exposés aux radiations nucléaires et aussi une certaine
indication en faveur dtune prédisposition génétique au myélome
humain. Rare avant 40 ans, la maladie touche surtout les personnes
de plus de 60 ans et sa fréquence augmente avec 1’age. Les hommes
sont plus souvent atteints que les femmes. Des facteurs probables
d’environnement sont évoqués dans certains secteurs d’activité
peinture, industrie du bois, agriculture. Enfin des cas ont été décrits
chez des patients contaminés par le VIH,

Le diagnostic repose sur la mise en évidence d’une plasmocytose
médullaire supérieure a 10 %, la présence d’immunoglobuline

monoclonale dans le sang et ou de chaines légéres dans les urines.

1.2.2.3.5 Les leucémies lymphoides chroniques {LLC) (17)

Elles s’observent classiquement au-dela de la cinquantaine,
elles sont plus fréquentes chez ’homme que chez la femme. La survie
médiane sans traitement dépasse 7 ans. Dans plus dun quart des
cas, la découverte est systématique lors de bilan. Les signes et les
symptémes sont la conséquence de linfiltration tissulaire, de la
cytopénie sanguine ou de limmunosuppression. Les patients
présentent une anémie, des adénopathies périphériques ou des signes
d’infection  intercurrente. La  spiénomégalic est rarement
symptomatique et le foie est modérément augmenté de volume dans la
moitié des cas. La leucocytose varie entre 15 et 200.10 9/], avec une

grande majorité de lymphocytes matures.

1.2.2.3.6 La lencémie a tricholencocytes :

Pathologie de l'adulte au-dela de la quarantaine, avec une nette
prédominance masculine, elle représente environ 2 % de l'ensemble
des leucémies, et est observée partout dans le monde. Son étiologie

n'est pas connue, mais un cas de leucémie a tricholeucocytes d’origine
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T a été rapporté, associé au virus humain de la leucémie T (HTLVI),
elle est liée a une prolifération de lymphocytes néoplasiques B
produisant une immunoglobuline monoclonale et caractérisée par des
projections cytoplasmiques en forme de “cheveux” d’ou le nom de
leucémie a tricholeucocytes.

1.2.2.3.7 La macroglobulinémie de Waldenstrém (16, 17, 28, 66)

Cette maladie s’‘apparente davantage a wun lymphome
ganglionnaire et le seul point commun avec le myélome est la
production dune immunoglobuline monoclonale dans le sérum.
L'immunoglobuline monoclonale est de type IgM. Les modes de
révélation, les critéres diagnostiques, l'’évaluation de la prolifération
tumorale, l’évolution et le traitement de macroglobulinémie sont

proches des lymphomes de faible malignité ou de la leucémie

* lymphoide chronique. En particulier, il n'y a pas comme dans le

myélome, de signes osseux, d’atteinte rénale, d’hypercalcémie. En
revanche la prolifération tumorale affecte principalement la moelle
osseuse et surtout les organes lymphoides

Cette affection se manifeste surtout chez les patients dgés (age
moyen 60 ans) par une asthénie, un amaigrissement, une anémie, des
signes muqueux, des adénopathies, une hépatosplénomégalie et
parfois des signes en rapport avec une hyperviscosité.

Le diagnostic est basé sur la mise en évidence d'un composant
monoclonal de nature IgM dans le sérum. L’examen de la moelle
osseuse décéle une augmentation du nombre de mastocytes et
surtout, un infiltrat de lymphocytes dont certains évoquent des
aspects de transition avec un plasmocyte. Ces cellules sont souvent

désignées par le terme de lymphoplasmocytes.

1.2.2.4 Les syndromes myélodysplasiques (15, 63)

Ils représentent un groupe d’affections malignes hétérogénes
des cellules souches hématopoiétiques. Les SMD sont caractérisés par
un trouble de la maturation médullaire myéloide responsable d’excés

de cellules immatures (blastes) et d'une hématopoiése inefficace. La
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maladie se manifeste par les complications de l’anémie, de la
neutropénie (infections) et de la thrombopénie (saignement).

Dans 40 % des cas, les SMD se transforment en leucémie aigué
myéloide. Le pronostic est hétérogéne, et certaines formes sont
associées a une survie courte. La médiane d’sge au diagnostic est de
65 ans et l'incidence de la maladie augmente avec ’age. L'incidence de
la maladie, actuellement de l'ordre de cing a dix nouveaux cas par an
par 100 000 habitants, est appelée 4 augmenter dans les prochaines
années en raison d’une part, du vieillissement de la population et

d’autre part, d'un diagnostic de plus en plus précoce.

Les hémopathies malignes résultent d’une activation anormale
de génes normaux ou de l'inactivation d’anti-oncogénes ou enfin de
mutation suite & des génes aberrants dont les produits vont perturber
le fonctionnement cellulaire.

1.2.3 Le cancer et I'infection par le VIH (70, 71)

Les études récentes ont montré une évolution considérable de
I’épidémiologie des cancers dans la population de sujets infectés par le
VIH, du fait de la mise en place des traitements combinés trés actifs
(HARRT). Concernant les cancers classant sida, si les incidences du
sarcome de Kaposi et du lymphome cérébral primitif ont suivi la méme
tendance, les incidences des lymphomes systémiques et des cancers
du col de l'utérus semblent avoir moins diminuées. Ces incidences
restent toujours largement supérieures a celles de la population
générale, traduisant le fait que des facteurs additionnels a
Pamélioration quantitative du systéme immunitaire par les
multithérapies. Les études font également état d'un excés de risque
global actuel de cancers non classant sida chez les patients infectés
par le VIH d’un facteur 1,7 & 3 par rapport a la population générale.
Parmi ces cancers, figurent en particulier la maladie de Hodgkin, les

cancers du poumon, du canal anal, de la téte et du cou.

A la lumiére de ces données, les cancers apparaissent comme
une pathologie émergente du fait des facteurs favorisants. Il est aussi
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visible que ces statistiques ont été obtenues sur des populations
différentes de la notre et de ce fait soumis a des facteurs différents.
Ces chiffres sont inquiétants, car sous-tendent aussi beaucoup de
souffrance, de traitement contraignant dont les bénéfices restent
limités,

Les schémas thérapeutiques lourds et coliteux sont peu accessibles

aux populations affectées dans les pays africains.
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2. Malades et méthodes

2.1 Type d’étude :

Il s’est agit d'une étude rétrospective conduite sur les observations

meédicales des malades.

2.2 Période d’étude :

L’étude a concerné les patients vus entre le l¢r janvier 2004 et le 31
décembre 2005.

2.3 Lieu de I’étude :

Le service d’hémato-oncologie médicale du CHU du Point-G a servi de
lieu de recrutement des dossiers des malades. Ce service a €té crée en
juin 1998, Il occupe les pavillons de médecine A et B appelés « Pavillon
Bernard DUFLO ».

Il compte 24 lits d’hospitalisation, 06 bureaux, 01 salle de garde pour
le personnel infirmier, Q1 salle de réunion, Ol salle pour les
chimiothérapies en ambulatoire et 01 magasin.

Le service est dirigé par un professeur titulaire en hématologie et
oncologue médical, assisté par un médecin généraliste. Le personnel
infirmier se compose de 09 infirmiers dont 04 techniciens supérieurs

de santé.

Ce service a une fréquentation a4 prédominance adulte et reléve d'une
gestion clinique commune profitant de la prestation de spécialistes en
hématologie, en oncologie médicale, en médecine interne et en
endocrinologie.

Cette structure hospitaliére est la seule, de troisiéme niveau dans
I’échelle des services de santé au Mali bénéficiant de la prestation d'un

seul oncologue médical.
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2.4 Critéres d’inclusion :

Tous les patients suivis en consultation hématologique ou hospitalisés
dans le service d’étude en 2004 et 2005, dont les dossiers ont été
retrouvés sans distinction de sexe, d’age, d’ethnie ou d’origine et chez
qui le diagnostic de cancer a été porté sur la base des arguments

cytologiques et/ou anatomo-pathologiques.
2.5 Critéres de non-inclusion :

N’ont pas été inclus dans notre étude les cas de cancers diagnostiqués
en dehors de la période d’étude et les dossiers des malades pour

lesquels le diagnostic de cancer n’a pu étre retenu de fagon formelle.
2.6 Gestion et Analyse des données :

Les parameétres sur lesquels notre étude a porté ont été :
- Les données socio-démographiques : 1’age, le sexe, lethnie, le
secteur d’activité, la résidence habituelle.
- Les différents types de cancers

- L’année du diagnostic

Les données ont été recueillies directement a partir des dossiers des
malades disponibles dans les archives du service et saisies sur le

logiciel Excel.

L’analyse de ces données a été faite a l'aide du logiciel SP3S11.0. Les
tests statistiques utilisés étaient le test de Khi2, un p < ou = 0,05 était
considéré comme significatif.

A cause de lincertitude sur lexhaustivité des enregistrements des
malades n’ayant pas fait 'objet d’'une hospitalisation, nous avons di
nous référer au seul dénominateur «snombre de malades hospitalisés»

pour calculer les proportions des cas.
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3. Résultats

En 2004 et 2003, 400 cas de cancers ont été enregistrés dans le
service d’hématologie oncologie médicale. Parmi ces 400 malades, 93
ont été recrutés parmi la population des malades hospitalisés dans ce
service.

3.1 Description de la population de malades

3.1.1 Description selon P’age des malades.

Tableau I : distribution par classes d’age du le janvier 2004 au 31
décembre 2003.

Classes d’dge Patients cancéreux Patients hospitalisés

(en année)

Effectifs Pourcentages  Effectifs Pourcentages

—

0-14 50 12,5 54 11,5
15-29 51 12,7 62 13,3
30-44 91 22,8 117 24,7
45-59 124 31,0 137 28,9
60-74 66 16,5 76 16,3
>ou=73 18 4,5 27 3,3
Sous total —- ——- 473 100,0
Indéterminées -—- ——- 77 0,1
Total 400 100,0 550 -=n

La classe d’age prédominante était celle de 45 &4 59 ans avec une
fréquence de 28,96 % et 31 % respectivement pour les patients
hospitalisés et les patients cancéreux. L'age n’avait pu étre déterminé
pour 77 patients dans la population des malades hospitalisés. Dans
notre série, il est facile de constater une augmentation progressive du
nombre de cas avec 'age des patients. La classe modale se situait
entre 45 et 59 ans. Les sujets agés de 75 ans et plus étaient
faiblement représentés avec un effectif de 18, Les ages extrémes de

notre série étaient 2 ans et 99 ans. La médiane était de 50,5 ans.
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3.1.2 Description selon le sexe

Tableau II : répartition de la population de malades selon le sexe

Sexe Patients cancéreux Patients hospitalisés

Effectifs Pourcentages Effectifs Pourcentages

Féminin 239 59,8 307 56,1
Masculin 161 40,2 241 43,9
Sous total —— .- 548 100,0
Indéterminé - - 2 0,4
Total 400 100,0 550 ---

La répartition des patients selon le sexe laisse apparaitre une nette
prédominance féminine qu'il s’agisse de la population de patients

hospitalisés ou cancéreux (sexe ratio = 0,67)

3.1.3 Description selon I’ethnie

Tableau III : répartition de la population de malades selon 'ethnie

Ethnies Patients cancéreux Patients hospitalisés
Effectifs Pourcentages Effectifs Pourcentages
Bambara 85 25,9 138 29,4
Peulh 70 21,1 99 21,1
Soninké 59 18,0 82 17,5
Malinké 46 14,0 57 12,3
Senoufo 13 3,9 17 3,6
Sonrhai 11 3,4 16 3.4
Minianka 11 3,4 14 2,9
Dogon 10 3,0 13 2,8
Autres 23 7,0 33 7,0
Sous total 328 100,0 469 100,0
Indéterminées 72 18 81 14,7
Total 400 - 500 ---
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Dans la population de malades hospitalisés, les groupes ethniques
dominants étaient celui de «Bambarar», suivi de ceux de «Peulh »,
«Soninké », et « Malinké». La rubrique «Autres» dans cette population
correspondait a sept (7) Tamacheck, six (6) maures, deux (2) Bella,
trois (3) Bobo, deux (2) Bozo, quatre (4) Diawando, un Francais (1),
trois (3) Kassonké, un (1) Terya, un (1) Turque, trois (3) Wolof tandis
que dans la population de malades cancéreux, clle regroupait: six 6)
Tamacheck, deux (2} Bella, un (1) Bozo, deux (2)Bobo, quatre (4]
Diawando et trois (3) Wolof. La majorité des cancers était recrutée
dans le groupe ethnique Bambara (21,5 %). Les Peulhs et les Soninkés
venaient respectivement en 28me et 3éme position. Dans la population,

I’ethnie de 72 patients n’était pas déterminée

3.1.4 Description selon la provenance

Tableau IV : répartition de la population selon la provenance

Provenance Patients cancéreux Patients hospitalisés

Effectifs Pourcentages Effectifs Pourcentages

Bamako 226 59,5 276 61,7
Kayes 35 9,1 41 9,2
Sikasso 30 7,8 30 6,7
Koulikoro 24 6,3 28 6,3
Ségou 27 7,1 27 6,0
Hors Mali 19 4,8 20 4,5
Mopti 11 2,8 13 2,9
Gao 8 2,1 10 2,2
Tombouctou 2 0,5 2 0,5
Sous total 382 100,0 447 100,0
Indéterminée 18 4,5 103 18,7
Total 400 --- 550 -

Hors Mali = Céte d’Ivoire, Congo, Burkina Faso, Sénégal, Guinée. Plus
de la moitié de nos patients hospitalisés provenait du district de
Bamako. Le plus faible taux a été observé pour la région de

Tombouctou. Le reste des patients se répartissait entre les résidants
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hors du Mali et les régions du Mali avec par ordre d’importance
décroissante : Kayes, Sikasso, Ségou, Koulikoro, Mopti, Gao et
Tombouctou. Le lieu de résidence n’était pas connu pour 5 % des
malades.

3.1.5 Description selon le secteur d’activité

Tableau V : répartition de la population de malades selon le secteur

d’activité
Secteurs d’activité Patients cancéreux Patients hospitalisés
Effectifs Pourcentages Effectifs Pourcentages
Meénagéres 163 43,8 186 41,2
Education 70 18,8 104 23,0
Agro-pastoral 40 10,8 44 9,7
Commerce 30 8,1 33 7,3
Finance/Entreprise 22 5,9 29 6,4
Administration 15 4,0 19 4,2
Aucun 14 3,8 14 3,1
Santé 9 2,4 14 3,1
Artisan 9 2.4 9 2,0
Sous total 372 100,0 452 100
Indéterminé 28 7,0 98 17,8
Total 400 --- 550 =

La rubrique « Aucun » correspondait aux enfants avant ’age scolaire
Le secteur d’activité prédominant était celui des ménageéres, suivi de

ceux de I'éducation et de I'agro-pastoral.
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3.1.6 Les types de cancers

Tableau VI : distribution selon les types de cancer

Types Tissus Fréquence Pourcentages
Carcinomes 252 63,1
Sarcomes 27 6,7
Tumeurs Autres tumeurs 10 2,5
solides solides
Sous total 289 72,3
LMNH 52 13,0
MDH 16 4,0
LMC 15 3,7
Hémopathies LLC 9 2,3
malignes LAL 7 1,7
LAM 53 1,2
Myélome multiple 5 1,2
Autres 2 0,6
hémopathies
Sous total 111 27,7
Total 400 100

Les rubriques « Autres tumeurs solides » regroupaient quatre cas de

néphroblastome, trois cas de neuroblastome, trois cas de cancers

oculaires et « Autres hémopathies » correspondaient & un cas de

leucémie a tricholeucocytes et un cas de splénomégalie myéloide

chronique.

Le tableau VI montre la distribution des cas de cancer selon le type

de cancer. Dans notre série, il apparait que les tumeurs solides étaient

plus fréquemment recrutées dans le service.
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3.1.7 Les types de cancers solides

Tableau VII1 : distribution des cas de tumeurs solides selon Porgane.

Cancers Effectifs Pourcentages
Sein 125 43,3
Digestif 42 14,5
Gynéco 30 10,5
ORL 29 10,0
Urinaire 22 7,6
Peau 17 5,9
Sarcome 10 3,5
Cancer siége inconnu S 1,7
Systéme nerveux 3 1,0
Poumon 3 1,0
CEil 3 1,0
Total 289 100

Les cancers du sein étaient plus fréquents avec une proportion
importante de 125 sur 289 cas.

Les cancers digestifs et gynécologiques occupaient respectivement la
2fme et la 3¢me place, suivis des cancers ORL qui étaient donc au 4¢me
rang avec une fréquence de 10 %.

Les cancers dont le siége initial n’avait pu étre précisé, représentaient
1,7 % soit 05 cas. La fréquence des autres cancers comme l'indique le

tableau VII variaient de 7,6 a 1 %.
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3.1.8 Les types d’hémopathies malignes

Tableau VIII : distribution des cas d’hémopathie maligne selon le

type.

Hémopathies malignes Effectifs Pourcentages
LMNH 52 16,8
MDH 16 14,5
LMC 15 13,5
LLC 9 8,1
LAL 7 6,3
LAM 5 4,5
Myélome multiple 5 4,5
Autres 2 1,8
Total 111 100

La rubrique «Autress comptait : un cas de leucémie a tricholeucocytes et un cas

de splénomégalie myéloide chronique.

Les hémopathies malignes les plus fréquentes étaient les LMNH qui

représentaient 45,6 % des cas. Parmi les hémopathies développées

aux dépens du tissu myéloide, la leucémie myéloide chronique (LMC)

était plus représentée (15 cas soit 13,5 %).
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3.2 Description des 93 malades cancéreux, recrutés en
hospitalisation.

3.2.1 Distribution par classe d’dge.

Tableau IX : répartition des malades hospitalisés atteints de cancers

selon la classe d’ége

Classes d’dage (en année) Effectifs Pourcentages
0-14 13 14,0
15-29 14 15,0
30-44 14 15,0
45 - 59 30 32,3
60 - 74 16 17,2
>ou=75 6 6,5
Total 93 100,0

La classe d’age la plus représentée était celle de 45 4 59 ans avec une

fréquence de 32,3 %

3.2.2 Distribution selon le sexe.
Tableau X : répartition des malades hospitalisés atteints de cancers

selon le sexe

Sexe Effectifs Pourcentages
F 37 39,8
M 56 60,2
Total 93 100

On note une prédominance des sujets de sexe masculin avec un sexe

ratio H/F = 1,5.
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3.2.3 Distribution selon I’ethnie d’appartenance.
Tableau XI: répartition des malades hospitalisés atteints de cancers

selon 'ethnie

Ethnie Effectifs Pourcentages
Bambara 26 28,6
Peulh 17 18,7
Malinké 16 17,5
Soninké 13 14,3
Sonrhai 4 4.4
Dogon 3 3,3
Wolof 3 3,3
Senoufo 2 2,2
Minianka 2 2,2
Bozo 2 2,2
Autres 3 3,3
Sous total 91 100,0
In déterminé 2 2,2
Total 93 -

La rubrique « autres » correspondait a un (1) Diawando, un (1) Kassonké, un (1)
Tamachek,

Il ressort que les groupes ethniques dominants étaient celui de

« Bambara », suivi de ceux de « Peulh », « Malinké » et « Soninké »
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3.2.4 Répartition selon la provenance.

Tableau XII: répartition des malades hospitalisés atteints de cancers

selon la provenance

Provenance Effectifs Pourcentages
Bamako 58 68,2
Sikasso 8 9,4
Kayes 6 7,1
Ségou 4 4,6
Mopti 3 3,5
Koulikoro 2 2,4
Gao 2 2,4
Hors Mali 2 2,4
Sous total 85 100,0
Indéterminé 8 8,6
Total 03 ——-

Plus de la moitié des malades cancéreux hospitalisés provenait du

district de Bamako avec une fréquence de 68,24%. Les faibles taux

ont été observés pour les régions de Koulikoro et de Gao qui sont a

égalité.
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3.2.5 Répartition selon le secteur d’activité,.
Tableau XIII : répartition des malades hospitalisés atteints de cancers

selon le secteur d’activité

Secteur d’activiteé Effectifs Pourcentages
Ménagére 29 32,9
Education 27 30,7
Agro-pastoral 10 11,4
Finance/Entreprise 9 10,2
Commerce 8 9,2
Aucun 2 2,3
Santé 1 1,1
Administration 1 1,1
Artisan 1 1,1
Sous total 88 100,0
indéterminé 5 5,4
Total 93 ---

Le tableau XIII montre la répartition des malades cancéreux
hospitalisés selon le secteur d’activité. Le secteur d’activité
prédominant était celui des ménageres, suivi de ceux de I’éducation et

de ’agro-pastoral.
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3.3 Distribution des cas de cancers selon I’dge et le sexe des
malades.

a0 -
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Figure 1 : distribution des cas selon 'age et le sexe des patients.
Les hommes étaient plus représentés que les femmes avant 'dge de 15

ans. Au-deld de 15 ans, cette tendance était inversée jusqu’a 74 ans.

La prédominance féminine était surtout marquée entre 30 et 59 ans.
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3.4 Fréquence des cancers selon le sexe des malades.
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Figure 2; fréquence des cas d’hémopathies malignes et de tumeurs

solides selon le sexe des malades

L’examen de la figure 2 permet de constater que les tumeurs solides

étaient plus fréquentes aussi bien chez '’homme que chez la femme
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3.5 Distribution des cas d’hémopathies malignes et de tumeurs

solides par classe d’age.
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Figure 3 : distribution des cas d’hémopathies malignes et de tumeurs
solides par classe d’age.

La figure 3 montre une prédominance des cas de tumeurs solides
dans toutes les classes d’Age & 'exception de celle de 0 & 14 ans ou les
hémopathies malignes étaient plus souvent observées. La fréquence
des tumeurs solides augmentait progressivement pour atteindre son
pic entre 45 et 59 ans. Les hémopathies malignes avaient deux pics de

fréquence situés entre 0 — 14 ans et 45— 39 ans.
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3.6 Distribution des cas d’hémopathies malignes par classe d’age.
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Figure 4 : distribution des cas d’hémopathies malignes par age

Avant l'age de 15 ans, les cancers prédominants étaient les

lymphomes malins. La fréquence maximale des leucémies a été
observée dans la tranche d’age de 45 4 59 ans.
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3.7 Répartition des tumeurs solides et des hémopathies selon le

secteur d’activitée

160 -
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Figure 5 : distribution des tumeurs solides et des hémopathies malignes
selon le secteur d’activité.

Une forte prédominance des tumeurs solides était observée dans le
secteur d’activité « ménagére », tandis que les hémopathies malignes
prédominaient dans le secteur d’activité de 1’éducation.

D’une fagon générale, les tumeurs solides étaient plus fréquentes dans

tous les secteurs d’activité & 'exception de celui de I’éducation.
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3.8 Proportion des cas pour les hospitalisations
3.8.1 Selon le sexe des malades.

Tableau XVI : proportion selon le sexe des malades

Sexe Hospitalisés Cancéreux Rapport P
(H) (C) C/H (%)

Féminin 307 37 12

Masculin 241 56 23 0,003
Sous total 548 --- -—-

Indéterminé 2 .- -—-

Total 550 93 35

Le sexe masculin était significativement plus affecté dans la

population de malades étudiés.
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3.8.2 Selon les classes d’age

Tableau XV : proportion selon les classes d’age.

“Classes d’age Malades Malades  Rapport p
(en année) hospitalisés cancéreux C/H (%)
(H) (C)

0-14 54 13 24

15-29 62 14 23

30-44 117 14 12

45-59 137 30 22

60-74 76 16 21 0,518
>ous="79 27 6 22

Sous total 473 - -
Indéterminées 77 0 —

Total 550 a3 24

Il n’apparaissait pas de différence de prévalence liée a l'age des

malades ayant fait ['objet d’'une hospitalisation.
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3.8.3 Selon les principales ethnies

Tableau XVI : prévalence globale selon 'ethnie

Ethnies Hospitalisés Cancéreux Rapport p
(H) (€) C/H (%)

Bambara 138 26 19

Peulh 99 17 17

Soninké 82 13 16

Malinké 57 16 28

Senoufo 17 2 12

Sonrhai 16 4 25 0,68

Minianka 14 2 14

Dogon 13 3 23

Autres 33 8 24

Indéterminées 81 2 2

Total 550 23 180

L’appartenance ethnique n’avait pas d’influence sur la prévalence des

cancers recrutés en hospitalisation.
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3.8.4 Selon la provenance des malades

Tableau XVII : proportion selon la provenance

Provenance  Hospitalisés Cancéreux  Rapport p
(H) (C) C/H (%)
Bamako 276 58 21
Kayes 41 6 14
Sikasso 30 8 27
Ségou 28 4 14
Koulikoro 28 2 7
Hors Mali 20 2 10 0,48
Mopti 12 3 25
Gao 10 2 20
Tombouctou 2 - —
Sous total 447 85 138
Indéterminé 103 8 7
Total 550 93 145

La prévalence ne variait pas significativement selon le lieu de

provenance des malades.
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3.8.5 Selon les principaur secteurs d’activité

Tableau XVIII: proportion seclon le secteur d’activité

Secteurs d’activité Hospitalisés Cancéreux Rapport p
(H) (©) C/H (%)

Ménagére 186 29 16

Education 104 27 26
Agro-pastoral 44 10 23

Commerce 33 8 24
Finance/Entreprise 29 9 31
Administration 19 1 5 0,37
Enfants 14 2 14

Santé 14 1 7

Artisan 9 1 11

Sous total 452 88 115

Inconnu 08 S S

Total 550 93 120

Parmi les malades hospitalisés, la prévalence des cancers ne variait

pas selon le secteur d’activité.
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3.9 Proportion des hémopathies malignes selon le sexe des
malades

Tableau XIX : proportion des hémopathies malignes (HM) selon le

sexe des malades.

Sexe HM+ HM- Total P

H 25 216 241

F 12 295 307 0,002757
Total 37 511 548

Khi2 = 8,96

Le sexe masculin était plus affecté par les cas d’hémopathies malignes

que le sexe féminin (10,37 % versus 3,91 %).

3.10 Proportion des tumeurs solides selon le sexe des malades

Tableau XX : proportion des tumeurs solides (TS) selon le sexe des

malades.

Sexe TS+ TS- Total P

H 31 210 241

F 25 282 307 0,509137
Total 56 492 548

Khi2 = 0,44

1l n'y avait pas de différence statistiquement significative de prévalence

des tumeurs solides selon le sexe.
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3.11 Proportion des tumeurs solides non mammaires selon le sexe
des malades

Tableau XXI : proportion des tumeurs solides non mammaires
{TSNM) selon le sexe des malades.

sexe TSNM+ TSNM- Total p
H 56 185 241

F 22 285 307 10-5
Total 78 470 548

Khi2 = 18,48

Le sexe masculin apparaissait plus affecté par les cas de tumeurs

solides non mammaires que le sexe féminin (23,24 % versus 7,17%).
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3.12 Evolution des cas de cancers de 2004 & 2005.
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Figure 6 : évolution des types de cancers de 2004 4 2005

Le graphique 6 montre une augmentation significative de la fréquence

des cancers dans le service qu’il s’agisse des hémopathies malignes ou

des tumeurs solides.
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3.13 Evolution des types d’hémopathies malignes de 2004 a
2005.
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Figure 7 : évolution des hémopathies malignes de 2004 a 2005.
La figure 7 montre une augmentation de 'ensemble des hémopathies
malignes avec une prédominance pour les lymphomes malins non-

Burkitt.
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3.14 Evolution des types de cancers solides de 2004 a 2005.
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Flgure 8 : évolution des tumeurs solides de 2004 a 2005.

On note une progression de la prévalence de 'ensemble des tumeurs
solides durant la période considérée. Les cancers du poumon, le
néphroblastome et le neuroblastome ne montrent pas ce profil

évolutif.
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3.15 Relation entre cancer et paramétres socio démographiques

Tableau XXII : relation entre cancer, sexe, ethnie, et secteur

d’activité.
Cancer + Cancer - Total p value
Homme 56 185 241
Sexe Féminin 37 273 307 0,000443
Total 93 458 -548
Bambara 26 112 138
Principales Peculh 17 82 99
ethnies Soninké 13 69 82 0,288112
Malinké 16 41 57
Total 72 304 376
Bamako 58 218 276
Kayes 5} 35 41
Provenance Sikasso 22 30 0,197469
Koulikoro 26 28
Total 74 301 375
Ménagere 29 157 186
Education 27 77 104
Secteur Agro-pastoral 10 34 44 0,164064
d’activité Commerce 8 25 33
Total 74 293 367

On notait une association significative entre la prévalence du cancer

et le genre. Cette association n’était en revanche pas trouvée pour

I'appartenance ethnique, la provenance ou le secteur d’activité des

malades.
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4, Commentaires et discussion

4.1 Questions méthodologiques

Notre étude est une étude hospitaliére rétrospective portant sur
les dossiers d’hospitalisation et de consultation des malades dans le
cadre de Pactivité du service d’hématologie oncologie médicale, service
d’accés difficile pour les malades & cause de sa situation
géographique. Il s’agit dun service a recrutement essentiellement
adulte. Les résultats rapportés ici ne permettent pas de juger de
Iimportance de la pathologie cancéreuse dans la population
pédiatrique ou une extrapolation a ’échelle de la population générale

du pays.

Le choix du service pour ce travail se justifie par le fait qu’il est
le seul service clinique spécialisé dans la prise en charge des cancers
au Mali jusqu'en 2005 qui a vu la création d’un service d’oncologie

pédiatrique au CHU Gabriel Touré.

Tous les aspects épidémiologiques des cancers n’ont pas été
analysés dans cette étude, le but du travail étant de faire une
épidémiologie descriptive des différents types de cancers recrutés dans
le service. D’autre part, lincertitude sur Pexhaustivité de
Penregistrement des consultations dans le service, nous a conduitf &
considérer le ‘dénominateur « hospitalisations» seulement pour
calculer la prévélence hospitaliére des cas. Des études de type
prospectif, descriptif et analytique portant exhaustivement sur les
facteurs de risque ou d’exposition aux néoplasies devraient Etre
menées pour renforcer les connaissances issues de ce travail sur les
Cancers.

Malgré ces insuffisances méthodologiques, les résultats acquis
nous permettent a la lumiére des données de la littérature,
d’actualiser les connaissances sur ’épidémiologie des cancers en
milieu hospitalier malien et de formuler des recommandations pour

Pélaboration de stratégies de lutte contre le cancer au Mali.
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4.2 Aspects épidémiologiques des cancers recrutés en 2004 et
2005

Notre étude qui s’appuie sur un recrutement rétrospectif de 2
ans a inclus 400 cas de cancers soit une moyenne de 200 cas par an.
Ce recrutement est nettement supérieur 4 celui retrouvé par Cissoko
et coll. au terme d’un travail qui a concerné la période de 1996 a 2003
soit 33 cas par an 44). La différence entre notre étude et celle de
Cissoko et coll. est que cette derniére n’avait concerné que les patients
hospitalisés. Il est en revanche plus proche de celui rapporté par
NOUHOU H au Niger a propos d'une étude couvrant la période 1992 a
2004 soit 350 cas par an (45).

La prévalence des cancers de fagon générale est apparue en
progression de 2004 a 2005. Ce constat pourrait étre le témoin d'une
augmentation réelle de l'incidence des cancers, mais aussi s’expliquer
par un biais de recrutement lié au fait que grice a l'information, le
service est de plus en plus sollicité pour la prise en charge des cas de
cancer. La progression de incidence des cancers dans plusieurs pays
du monde a été rapportée dans une revue récente publiée par Marx

Parkin et coll. (50).

Comme Cissoko (44}, nous constatons que les carcinomes étaient
plus fréequemment recrutés dans le service soit 72,3 % de 'ensemble
des cancers: Cette prépondérance des carcinomes serait en rapport
avec les cancers mammaires essentiellement, mais aussi digestifs,

ORL et gynécologiques.

Globalement, la distribution des cas met en évidence un pic de
survenue entre 45 et 59 ans. Ce profil de distribution a été observe

dans le service de 1996 a 2003 44).

La distribution des types de cancer laisse apparaitre une

prédominance des tumeurs solides quel que soit le sexe des malades.
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Les tumeurs solides chez la femme sont dominées par les cancers du

sein.

Ce profil est celui rapporté par Cissoko et coll. au Mali en 2002
(44) et par Nouhou au Niger (43). 1l est différent de celui rapporté par les
registres des cancers en Afrique en général qui rapportent une plus
grande fréquence du cancer du col de 'utérus chez la femme (52, 53). 11
est possible que ces profils de recrutement différents relévent
d’approches méthodologiques différentes et de biais de recrutement :
notre travail est un travail hospitalier concernant le recrutement d'un
seul service a vocation d’oncologie médicale ; le cancer du sein est un
cancer chimiosensible qui est donc référé pour chimiothérapie a tous
les stades de son évolution en général alors que les cancers du col de
I'utérus connus pour leur faible chimiosensibilité et vus dans la
majorité cas aux stades III et IV de leur évolution (52) ne sont pas
systématiquement référés pour une prise en charge par l’oncologue

meédical.

En considérant les cas de cancers ayant fait l'objet
d’hospitalisation dans le service, on constate une prévalence
significativement plus élevée chez les hommes que chez les femmes
avec un sexe ratio H/F = 1,51. Cette observation meérite d’étre vérifiée
pour les cancers n’ayant pas fait I'objet d’hospitalisation. La. présente
étude ne nous a pas permis de prendre en compte ce souci &4 cause
dune incertitude sur l’exhaustivité de l'enregistrement de ce dernier

groupe de malade.

Lorsqu’on considére les hémopathies malignes, on constate que
ces cancers sont significativement plus fréquents chez I'homme que
chez la femme avec un OR = 2,20, que leur distribution selon l'age a
un aspect bimodal. Ces aspects épidémiologiques ont ét€ rapport€s
par plusieurs auteurs dans les pays du Nord comme dans ceux du
Sud. Ces hémopathies malignes sont dominées par les LMNH qu’il

s’agisse de la population pédiatrique ou adulte. Si ce profil est connu
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pour la population adulte africaine, il est particulier aux cas
pédiatriques maliens. Seclon les registres des cancers européens
comme selon une étude sénégalaise récente en effet, les leucémies

aigués constituent les cancers les plus fréquents chez l'enfant (54).

La prédominance des hémopathies malignes avant I’age de 15

ans est reconnue par tous les auteurs (57,58,59,61).

Nous avons trouvé une association statistiquement significative
entre la prévalence des cancers et le genre, qu’il s’agisse
d’hémopathies malignes ou de tumeurs solides non mammaires.
Autrement dit, I'appartenance au sexe masculin apparait ici comme
un facteur de risque pour le développement des cancers en général.
Nous n’avons pas trouvé d’association significative avec l’ethnie, le
secteur d’activité ou la provenance des malades. Linfluence de
facteurs génétiques et d’exposition a des toxiques sur l'incidence du
cancer a été rapportée par plusieurs études (67,68,69). Nos résultats
incitent & conduire des études prospectives sur les facteurs de risque

associés au développement des cancers au Mali.
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5. Conclusion et recommandations

5.1 Conclusion

Au terme de ce travail rétrospectif de 2 ans ayant concerné 400
dossiers de patients, il apparait que les aspects épidémiologiques
descriptifs des cancers recrutés dans le service d’'Hématologie
Oncologie Médicale du CHU du Point G présentent quelques
particularités en rapport avec :

- leur distribution selon 1’Age des malades, leur sexe, leur
appartenance ethnique et leur secteur d’activité

- les variations temporelles de leur incidence

Les résultats des études d’association avec le genre, ['appartenance
ethnique et le secteur d’activité incitent a conduire des études
prospectives analytiques sur les facteurs de risque associés au
développement de ces cancers. Ils incitent également la mise en place

urgente d’un programme national de lutte contre le cancer au Mali.
5.2 Recommandations

C’est pourquoi nous recommandons :

Aux autorités

L’élaboration urgente d’un plan national de lutte contre le cancer au
Mali prenant en compte:

- la formation des spécialistes en hématologie, en oncologie et en
épidémiologie des cancers;

- le financement des campagnes de dépistage précoce de certains
cancers notamment ceux du col de 'utérus, du sein ;

- la révision en baisse du colt des prestations sanitaires, cause
essentielle de refus d’hospitalisation et d’inaccessibilité aux
outils diagnostiques et thérapeutiques de premier choix ;

- la décentralisation des structures de diagnostic et de prise en

charge des cancers au niveau régional ;
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la mise en ceuvre d'une politique d’accés aux médicaments
anticancéreux onéreux ;

Pencouragement de la recherche sur les facteurs de risque des
cancers ;

le financement des campagnes de sensibilisation et de
démystification des cancers ;

la création d’un registre des hémopathies malignes de ’enfant et
de l'adulte au Mali

Aux praticiens

informer la population de limportance de la pathologie
cancéreuse dans notre pays ainsi que des mesures de
prévention ;

standardiser les dossiers afin de permettre un recueil rapide du
maximum d’informations sur les maladies;

examen clinique systématique et attentif de tous les appareils
chez tout malade vu en consultation et un bilan complémentaire
approprfé devant le moindre signe clinique ;

informatiser les dossiers pour faciliter leur conservation;
rechercher systématiquement les facteurs de risque des cancers
englobant les facteurs infecticux, chimiques, physiques,
médicamenteux, environnementaux, ainsi que les antécédents
personnels et familiaux chez tous les patients qui viennent en

cornisultation;

Aux populations

le recours précocc a un médecin devant tout signe de maladie ;
la création d’associations pour la sensibilisation, I’éducation,
linformation et le soutien aux patients atteints de cancers;

la prévention des facteurs favorisants de néoplasie
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Résumé:
Les statistiques sur les cancers dans le monde laissent apparaitre une augmentation
de leur incidence. Il est prévisible que les pays du Sud socient engagés dans les
années A venir dans des programmes de lutte contre le cancer en tant que probi¢me
majeur de santé, La connaissence précise des aspects épidémiologiques de la
maladie est nécessaire a I’élaboration de ces programmes. Ces aspects sont encore
mal connus en milieu hospitalier au Mali.
L'objectif de notre travail était de décrire les aspects épidémiologiques des cancers
recrutés dans le service d’hémato-oncologie médicale du CHU du Point G de janvier
2004 a décembre 2005. Quatre cents dossiers de cancers ont été recensés et
analysés rétrospectivement. L’étude de I’évolution des cas montre une augmentation
significative de la prévalence des cancers.
La population des malades était dgée de 2 & 99 ans avec une classe modale de 45-59
ans. Quel que soit le sexe des malades, les cancers solides (72,3%) étaient plus
fréquents que les hémopathies malignes (27,7%). Les hémopathies malignes
dominées par les LMNH, étaient plus prévalentes chez Yhomme {10,37%) que chez la
femme (3,91%) et avant I'age de 15 ans.
Parmi les tumeurs solides de la femme, le cancer du sein était prédominant.
L'appartenance au sexe masculin apparaissait comme un facteur de risque pour le
développement des cancers. Nous n’avons pas observé d’association significative
avec 'appartenance ethnique, la provenance ou le secteur d’activité des malades.
Ces résultats permettent de conclure que les aspects épidémiologiques des cancers
recrutés en milieu hospitalier malien sont particuliers et incitent 4 des études
prospectives analytiques sur les facteurs de risque liés & leur développement et
soulignant 1'urgence de I’élaboration d'un plan national de lutte contre le cancer au
Mali.

Mots clés : cancer, épidémiologie, hémopathie maligne, tumeur solide, Mali
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Summary

The statistics of cancer in the world show that their incidence increase. It’s then
predictable that the countries in the south wili be engaged in specific program
of fighting against cancer in the coming years as it will be a major public health
problem. The knowledge of the epidemiologic aspects of these diseases is
required to elaborate these programs. These aspects are still unknown in the
hospital area in Mali.

Our study aimed to describe the epidemiologic aspects of cancers registered at
the medical hematology and oncology service of the CHU of Point G from
January 2004 1o December 2005, Four hundred folders of patient with cancer
have been retro prospectively analyzed.

We found that the prevalence of the cancers increased significantly in the two
years of study. The patients were aged from 2 to 99 years old. The hard
cancers represented 72.3% of the cases and were more frequent than the Blood
cancer (27.7%). The blood cancers were more frequent in Male subjects
(10.37%) than in female (3.91%) and were essentially constituted by LMNH and
observed in subject less than 15 years old. Breast cancers were the women
predominant hard cancer.

The male sex appeared to be a risk [actor of cancer development. No significant
association was found between the development of cancer and the patients’
ethnic groups, residences or activities.

These results allow us to conclude that the epidemiologic aspects of cancer
registered in hospital area in Mali are specific. It is therefore necessary to
undertake an analytic prospective study of the risk factor link to development

and elaborate a national plan to fight against cancer in Mali.

Key-word: cancer, epidemiology, malignant hemopathies, hard cancers, Mali
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