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Introduction

INTRODUCTION

Le cancer du nasopharynx (CNP) est un des cancers des voies aéro-digestives supérieures
(VADS) appelé aussi cavum, hypopharynx ou rhinopharynx. Il représente un des cancers les
plus importants dans notre pays puisqu’il constitue le premier cancer ORL et détient la 13eme
position parmi 1’ensemble des cancers en Algérie.

L’une des plus importantes caractéristiques de la maladie est sa distribution géographique
particuliéres a travers le monde, Elle est rare dans la plupart des régions du monde mais
endémique dans le Sud Est de I’ Asie, et d’endémie intermédiaire a I’ Afrique du Nord et surtout
en Algérie.

Cette repartition géographique particuliére laisse penser que des facteurs multiples sont a
I’origine de cette observation. L’étiologie de ce cancer est donc complexe et mal élucidée
incriminant globalement trois types de facteurs : génétiques, environnementaux et virologique,
vu sa relation avec le virus Epstein Barr (EBV).

Il survient le plus souvent de maniére sporadique. Cependant, il peut aussi survenir dans
un contexte familial, ou alors liés a une prédisposition génétique.

Histologiquement, il se subdivise en trois types dont le plus fréquent est le carcinome
nasopharyngé indifférencie

Il touche préférentiellement I'adulte jeune, avec une prédominance de malade de sexe
masculin.

Ce cancer présente un taux élevé de métastases ganglionnaires et viscérales ce qui
explique une partie des échecs thérapeutiques.

La symptomatologie est lente et parfois trompeuse a cause de la topographie lésionnelle
profonde basi-cranienne peu accessible, expliquant la latence clinique et son le diagnostic
fréquemment retardé et tardif avec un pronostic redoutable.

Le traitement du cancer du nasopharynx est essentiellement par radiothérapie et
chimiothérapie car ces cancers sont trés difficiles a éliminer par chirurgie qui demeure

compliqués et dangereuse en raison de sa localisation.

:
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Introduction

OBJECTIF DU TRAVAIL

Le but de notre travail est d'établir un apercgu sur le profil épidémiologique du cancer
du nasopharynx (cavum) dans la willaya de Khenchela. Pour cela nous avons mené une
étude rétrospective descriptive a partir de 46 dossiers médicaux de patients atteints de ce

cancer originaires de la région de Khenchela et recrutés au niveau des centres anti-cancer de
Constantine et de Batna.
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Chapitre 1 : Le Nasopharynx

1. Anatomie du nasopharynx
Le nasopharynx (rhinopharynx ou cavum) constitue la partie supérieure du pharynx. Il
est situé derriére le squelette de la face, en arriere des choanes (orifices postérieurs des fosses
nasales), profondément sous la base du crane, au-dessus de 1’oropharynx et en avant des deux
premicres vertébres cervicales. C’est un organe exclusivement aérien et non digestive, impaire,
médian et sous forme d’un cube. Il communique en avant avec les fosses nasales par les

choanes et latéralement avec 1’oreille moyenne par les trompes d’Eustache (49, 26).

Sinus
paranasal

Pharynx:
* Nasopharynx

Cavité Oropharynx

buccale Hypopharynx

Glandes salivaires

Trachée

Figure 1 : Anatomie du nasopharynx (51).

1 .1. Parois du nasopharynx

Le nasopharynx se caractérise par six parois différentes

e Parois latérales : parois vascularisées musculo-aponévrotiques, séparant le cavum des
espaces parapharyngés (62).

el a paroi antérieure : correspondant aux deux orifices postérieurs de la cavité nasale,
les choanes, séparées par la cloison médiane ou septum nasal (14).

e L a paroi inférieure : formée par la face dorsale du voile du palais en bas. En arriere du
voile du palais, I'ostium intra pharyngien fait communiquer le nasopharynx et I'oropharynx.
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e La paroi postéro-supérieure : qui repose sur I'apophyse basilaire de l'occipital et sur le
ligament occipital atloidien antérieur.

eLa paroi supérieure : présentant un amas de follicules clos formant I'amygdale
pharyngienne, peut se prolonger en bas sur toute la hauteur de la paroi postérieure du
rhinopharynx.

eLa paroi postérieure : formée par la partic basilaire de ’occipital, située juste en
arriere du tubercule pharyngien et par la membrane atloido-occipitale ventrale qui fusionne
avec les fascias pharyngien et pharyngo-basilaire.Latéralement, elle est formée par les muscles

longs de la téte formant des reliefs parietaux (ou fossette de Rosenmiiller) (14).

1.2. Les espaces
Les espaces profonds de la face ou espaces péripharyngiens s’organisent autour du

naso- et oropharynx. lls communiquent entre eux et constituent des voies d’extension des
processus inflammatoires et tumoraux pharyngés. On distingue :

> Les espaces rétrostyliens ou carotidiens droit et gauche,

> L’espace parapharyngé ou para-amydalien, contient du tissu adipeux, les arteres
maxillaire interne, pharyngienne ascendante et plexus veineux pharyngien ;

> L’espace parotidien, qui lui est postéro-lateral ;

> L’espace masticateur, contient la moiti€¢ postérieure du corps mandibulaire, et
constitue un carrefour de communication entre les fosses nasales, la fosse infratemporale,

I’orbite et 1’étage moyen de la base du crane (68).

En noir, fascia pharyngobasilaire ; en bleu, espaces muqueux pharyngé ; en vert, espace
masticateur ; en rouge, espace carotidien ; hachuré en bleu, espace parapharyngé.

Figure 2 : Schémas d'une coupe axiale passant par les espaces profonds de la face (22).

)
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1.3. La muqueuse du cavum

La muqueuse nasopharyngée, est essentiellement formée par un épithélium et un chorion

*Un épithélium de surface reposant sur une lame basale. Il existe 3 types d’épithéliums :
malpighien stratifié non kératinisé, cilié pseudo stratifié de type respiratoire et intermédiaire ou
transitionnel ressemblant a celui qui revét les organes excréto-urinaires.

*Un chorion : constitué de glandes salivaires, plus au moins riche en follicules
lymphoides avec un infiltrat inflammatoire diffus composé de lymphocytes et de plasmocytes
(68).

1.4. Vascularisation

Le nasopharynx est vascularisé par le systeme carotidien externe. L'artére pharyngienne
ascendante constitue l'apport principal d'un riche réseau sous muqueux, qui comporte
également des branches de I'artere maxillaire et de I'artére faciale (41).

1.5. Innervation

Le nasopharynx est innerveé par un plexus pharyngien formé par les nerfs IX (nerf
glossopharyngien), X (nerf vague) et les branches du ganglion cervical supérieur du
sympathique. Le nerf maxillaire (V2) participe a I’innervation sensitive du toit du nasopharynx
(26).

1.6. Drainage lymphatique

Le nasopharynx présente un riche réseau lymphatique sous muqueux a l'origine d'un
envahissement ganglionnaire particulierement fréquent (75 a 90%) qui peut constituer une
circonstance de découverte assez fréquente du cancer. Compte tenu de la situation médiane du
cavum, ces adénopathies sont souvent bilatérales (41).

Le drainage lymphatique se fait par trois groupes de collecteurs : les supérieurs qui vont
vers les ganglions jugulaires, les moyens et inférieurs qui se dirigent vers les ganglions

jugulaires internes, sus et sous gastriques (41).
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Chapitre 2 : Cancer du nasopharynx

1. Définition

Le cancer du nasopharynx est une tumeur maligne qui prend naissance dans des cellules
épithéliales qui couvrent I’intérieur du nasopharynx (67). 1l fait partie des tumeurs de la téte et
du cou d’une part et des cancers des voies aéro-digestives supérieurs (VADS) d’autre part(67).
Ces cancers ont un taux élevé de métastases ganglionnaires et viscérales ce qui explique une
partie des échecs thérapeutiques (85).

Les tumeurs malignes d'origine épithéliale du nasopharynx touchent préférentiellement
I'adulte jeune et constituent une entité clinique, biologique et histologique différente des autres
cancers cervico-faciaux par sa relation avec le virus d'Epstein-Barr, sa répartition géographique
et sa radiosensibilité (25).

2. Classification anatomopathologique

Le cancer du nasopharynx a fait I’objet de plusieurs classifications. La classification de
I’organisation mondiale de la sant¢ (OMS) basée sur le degré de différenciation est la
classification la plus utilisée définissant trois types histologiques :

- Type | : Carcinome épidermoide kératinisant bien différencié. 1l se détermine par une
différenciation squameuse claire caractérisée par des ponts intercellulaires et des dépdts de
kératine (47).

- Type 11 : Carcinome différencié non kératinisant ou la différenciation squameuse n'est
pas claire avec absence de kératinisation (47).

- Type 111 : Carcinome indifférencié de type nasopharyngé. Celui-ci est le plus fréquent.
Il se caractérise par des cellules tumorales déposées en amas irréguliers au sein d’un stroma

lymphoide (2).

3. Classification TNM

La classification TNM est aussi une classification trés utilisé, basé sur 1’évaluation
clinique (endoscopique, radiologique) et sur I’évaluation histopathologique (43). Actuellement
I'union internationale contre le cancer (UICC) recommande cette classification pour sa valeur
d’orientation thérapeutique ainsi que pronostique (55).

Dans cette classification la lettre T désigne la tumeur primaire, la lettre N les ganglions
(adénopathies) et la lettre M les metastases
T1 : Tumeur se limite au nasopharynx ou s'étendant vers les tissus mous de I'oropharynx

et/ou des fosses nasales sans extension parapharyngee.
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T2 : Tumeur avec allongement parapharyngeée et/ou une infiltration du muscle
ptérygoidienmédial, du muscle ptérygoidien latéral et/ou des muscles pré-vertébraux.

T3 : Tumeur avec Invasion des structures osseuses de la base du créne, des vertébres
cervicales, des apophyses ptérygoides et/ou des sinus para-nasaux.

T4 : Extension intracranienne et/ou des nerfs craniens, de I’hypopharynx, de I’orbite, de
la glande parotide et/ou une infiltration au-dela de la surface externe du muscle ptérygoidien
latéral.

NX : Les adénopathies régionales ne peuvent étre évaluées.

NO : Pas d’adénopathies régionales métastatiques.

N1. Adénopathies métastatiques cervicales unilatérales et/ou Adénopathies uni ou
bilatérales. Toutes < 6 cm au-dessus du bord inférieur du cartilage cricoide

N2 : Adénopathies métastatiques cervicales bilatérales < 6 cm, au-dessus du bord
inférieur du cartilage cricoide

N3 : Adénopathies métastatiques cervicales > 6 cm et/ou extension au-dessous du bord
inférieur du cartilage cricoide

MO : absence de métastase

M1: Présence de métastases a distance

Cette classification permet la distinction entre 4 stades d’évolution :

Stade I : TINOMO

Stade Il : 1A : T2aNOMO IIB : TIN1MO, T2aN1MO0, T2bN0-1MO (T2a : sans extension
para-pharyngée, T2b : avec extension para-pharyngée).

Stade 111 : T3NO, T1-3N1

Stade IV : T4NO-1, N2-3, M1

En pratique, les deux types de classification sont appliqués mais la classification

histologique reste la plus communément utilisée.

4. Epidémiologie du carcinome du nasopharynx

Le cancer du nasopharynx est rare dans la plupart des régions du monde. Il est classé a la
24°™ place parmi I'ensemble des cancers, il est beaucoup plus commun en Asie du Sud-est et en
Afrique du Nord et occupe environ 15% des cancers chez I'homme et 2% chez la femme, avec
une distribution geéographique trés hétérogéne qui se caractérise par trois niveaux d'incidence
(37).
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4.1. La répartition géographique
La répartition géographique particuliere de ce cancer est en rapport avec l'interaction
complexe des facteurs étiologiques, génétiques, environnementaux et viraux. Trois grandes
zones se distinguent a travers le monde:

e Zones de haute incidence : Le CNP est endémique avec une incidence tres élevée dans
1I’Asie du Sud- Est spécialement le Sud de la Chine (> 20 cas pour 100 000 habitants par an
chez les hommes et 8-15 /100000 habitants chez les femmes) (60).

e Zone d'incidence intermédiaire : Dans I'Afrique du nord et le bassin méditerranéen,
avec 8 a 12 cas / 100000 habitants par an. I'Algérie est en téte avec un ratio de 5,4/ 100000
habitants pour le sexe masculin et 1,7/ 100000 habitants pour le sexe féminin. En Tunisie
I’incidence est de 4,6 / 100000 habitants chez les hommes et 1,9 / 100000 habitants chez les
femmes. Au Maroc, pour 100000 habitants on trouve un ratio de 3,7 chez les hommes et 0,9
pour le sexe féminin (95).

e Zones de faible incidence : Le CNP est faible dans le reste des pays du monde. Par
exemple en Europe, il représente 0,4 cas/100,000 habitants, y compris 0,7 /100000 habitants
pour les Etats Unis (61).

Haute fréquence
Fréquence mtermédiaire
Faible fréquence

Figure 03 : Répartition mondiale du cancer du cavum (78).
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4.2. La distribution selon le sexe et I'age

L'incidence du CNP en fonction du sexe montre qu’il est plus fréquent chez les hommes
que chez les femmes avec un sex-ratio de 2 a 3,5 par rapport aux femmes (75).

En revanche, sa distribution en fonction de 1’age montre qu’il se rencontre a tous les
ages, mais survient a un age plus jeune que les autres carcinomes épidermoides des voies
acrodigestives supérieures avec un pic d’incidence aux alentours de 50 ans et augmente
progressivement avec I'age surtout chez les populations a faible fréquence (61). Par contre,
dans les zones de hautes incidences ou d’incidence intermédiaire la distribution est bimodale
avec un pic d’incidence précoce entre 15-25 ans et un pic tardif entre 65-79 ans.

Il est vraisemblable que la composante génétique soit plus incriminée dans le cancer
précoce. En revanche, dans les formes tardives, le poids des facteurs environnementaux serait

plus important (17).

5. Etiologie du cancer du nasopharynx
Le cancer du nasopharynx (CNP) est une maladie multifactorielle qui résulte sans doute,
d’aprés les données actuelles, d’une interaction complexe entre des facteurs viraux, des facteurs

génétiques, et des facteurs environnementaux.

5.1. Facteurs viraux

La contribution virale dans I’apparition du cancer du nasopharynx est essentiellement
représentée par le virus d’Epstein Barr (EBV). 1l s’agit d’un virus a ADN double brin long de
172 kb environ de la famille des herpés virus. Ce virus est I'agent en cause de l'infection des
voies respiratoires ou de la mononucléose infectieuse qui survient généralement chez
I'adolescent (77). C’est une infection latente qui débute dans les cellules de 1’épithélium
oropharyngé et se déplace pour affecter aussi bien les cellules épithéliales que les lymphocytes
B (74,96). Cette infection virale est surtout détectée dans les carcinomes épidermoides
indifférenciés (52).

La confirmation de I’association entre le virus d’Epstein Barr et le CNP a été déterminée
par une sérologie anti-EBV élevée chez les patients cancéreux ainsi que la présence d'ADN
viral dans les noyaux des cellules tumorales (20). Cet ADN viral est le méme dans chaque
cellule épithéliale maligne, témoignant de la monoclonalité de cette prolifération tumorale.
Cette observation indique que I’EBV est présent dans la cellule au moment de la transformation

carcinogene et suggeére le réle important du virus dans le mécanisme de 1’oncogeneése (28).

g
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D’autre part le taux ¢levé d’anticorps Epstein Barr s’abaisse apres un traitement radio-
thérapeutique et réapparait en cas de récidive. Ce taux d’anti EBV constitue donc un excellent

élément de diagnostic et de surveillance (34).

5.2. Facteurs génétiques

L’incrimination de facteurs génétiques dans la genése de ce cancer a été évoquée devant
I’observation de cas familiaux qui ont été signalé essentiellement dans les zones de haute
incidence démontrant une prédisposition géenétique surtout chez les patients chinois (35).

De nombreuses altérations génétiques ont été mises en évidence pour le CNP au niveau
de régions chromosomiques. Ces altérations se manifestent par la présence soit de gains, soit de
pertes du matériel génétique. Les délétions chromosomiques sont essentiellement détectées au
niveau des génes suppresseurs de tumeur des chromosomes 1p, 3p, 9p, 9q, 11q, 13q, 14q et 16q
(58,37). La délétion qui se produit au niveau de la région 3p21.3, par exemple, inactive la zone
du géne RASSFIA qui a une fonction dans la réparation de I’ADN et le contrdle de la
multiplication cellulaire qui dépendent de la voie Ras (65,24). Par ailleurs, des gains
chromosomiques sont signalés sur les chromosomes 1q, 3q, 8q, 12p et 12q (79).

D’autres mutations géniques ont €té associées a I’apparition de ce cancer, comme la
présence d’hyper méthylation de promoteur de geénes impliqués dans la réparation,
I’amplification génique ou le dysfonctionnement de la télomérase. Ces processus interviennent
dans la transformation des cellules épithéliales nasopharyngé en lésions invasive (21, 59).

D’autre part, plusieurs études ont mis en évidence une relation entre le systéme HLA et le
CNP (tableau 1). En effet, il y aurait un risque accru de CNP en concordance avec un profil

particulier des antigenes de classes | et Il du systeme HLA (42, 89).

Tableau 1 : le systeme HLA et le carcinome du nasopharynx

Zones a risque Pays Alléles Association
Zones a haut Sud de la Chine -A2, B14, B46 -Positive
risque -All, B13, B22 -négative
Zones a risque Maroc B18, B13, A10 -positive
intermédiaire -A9 -négative
Tunisie -B13, DR3, DR15 -positive
-A23, DR11 -négative
Algérie -A3, B5, B15 -positive
-A33 -négative
Zones a faible USA B5 -positive
risque A2, A4 -négative
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5.3. Facteurs environnementaux
L’intervention de ces facteurs a été suspectée devant la répartition géographique

particuliere du CNP et ses variations au sein méme des différentes zones a risque.

5.3.1 Facteurs alimentaires

*La consommation t6t dans la vie de poisson préparé dans le sel (séché) et conservé qui
s’effectue dans plusieurs régions du monde, et spécialement en Sud-est Asiatique induit la
formation de nitrosamines volatiles constituant une cause d’apparition du CNP. Les
nitrosamines, forment un large groupe de carcinogenes chimiques genotoxiques (76).

*Les préparations du beurre rance (les graisses conservées a température ambiante) et
certaines viandes salées (el khlii=viande séchée) en Afrique du Nord peuvent constituer un
autre compose cancérogene, l'acide butyrique, qui est connu pour son habilité d’activer le virus
d’Epstein Barr (36).

*Entre autres, il y a aussi un lien entre les aliments épicés ou piquants (harissa) et le CNP
(55).

5.3.2 Facteur Alcoolo-tabagique

Les résultats des études épidémiologiques sur le tabagisme sont controversés, puisque la
majorité des études indiquent un risque croissant entre la consommation du tabac et le
CNP(12). Cependant, d’autres études, ne retrouve pas cette relation (82).

La fumée de cigarette contient environ 4000 substances différentes, dont de nombreux
carcinogenes, soit dans la phase volatile gazeuse et non stoppée par le filtre tel que les
nitrosamines, nitrosodiméthylamine, nitrosopyrrolidine, soit dans la phase solide des particules
telles que les hydrocarbones aromatiques polycycliques, benzopyréne et nitrosamines dérives
de la nicotine et des alcaloides proches. Plusieurs adduits spécifiques du tabac ont été retrouve
non seulement dans le poumon mais également dans les voies aéro-digestives supérieurs, la
paroi des arteres et le myocarde, expliquant sont implications directes dans les pathologies
cardiovasculaires mais aussi dans plusieurs cancers. La relation avec la consommation d'alcool

est aussi controversee (71).

5.3.3 L'exposition professionnelle
Les expositions au formaldéhyde et plusieurs produits chimiques rencontrés dans plus
d'une centaine de milieux professionnels et plusieurs secteurs d’activités (vétérinaire,
cosmétique, médical, industries, agriculture etc.) pourrait augmenter le risque de survenue d’un
CNP (8).

g
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6. Cancerogenese du cancer nasopharynx

La cancérogenése est un processus composé de multiples étapes nécessitant
I’accumulation d’anomalic génétiques irréversibles héritées et acquises qui vont apporter
I’aspect de prolifération aux cellules. Dans le cancer du nasopharynx, trois types de génes sont

impliqués dans son apparition

6.1. Les oncogenes

*EGFR (Epidermal Growth Factor Receptor)

Le récepteur de I'EGF ou EGFR est une protéine monomérique transmembranaire. C'est
une protéine a activité tyrosine kinase intrinséque importante pour le développement des
organes, la prolifération cellulaire, 'apoptose, l'invasion et I’angiogenese. Ce récepteur est
hyper-exprimé dans de nombreuses tumeurs (69).

Des études ont montré que ce récepteur joue un rdle crucial dans le développement et la
progression du CNP (64), et il constitue un marqueur pronostique important puisque sa
surexpression est retrouvée dans 80% des UCNT (90).

*CCND1 (Cyclin D1)

Le gene CCND1 situé sur le chromosome 11g13, code pour la protéine cycline D1 qui est
une sous unité régulatrice d’une holoenzyme favorisant essentiellement la transition a travers la
phase G1/S du cycle cellulaire (23). L’amplification et la surexpression de ce gene, qui modifie
la progression du cycle cellulaire, joue un réle central dans le développement de plusieurs
cancers humains, notamment observées dans le cancer du nasopharynx (58, 63).

*LT g R (lymphotoxin B receptor)

LT-BR est un gene qui code pour une protéine transmembranaire faisant partie de la
famille du récepteur du facteur de necrose tumorale (TNF). Il est impliqué dans de multiples
voies de signalisation kinase. La surexpression de LT B R est démontrée dans 76% des tumeurs
primaires de CNP (58).

*PIK3CA

PIK3CA est un gene situé sur le chromosome 3026.32 et régulant diverses fonctions
cellulaires, y compris la prolifération et I'invasion. Son activation par amplification ou mutation
génique se traduit par un avantage de croissance cellulaire contribuant a la formation et a la
progression du cancer. L'amplification et la surexpression de ce gene peut contribuer a

I’apparition d’un cancer du nasopharynx (94).




Chapitre 2 : Cancer du nasopharynx

6.2. Les genes suppresseurs de tumeurs

*P53

Le géne p53 est I'un des plus importants suppresseurs de tumeur qui se situe sur le
chromosome 17p13. Il s’agit d’un facteur de transcription et un acteur essentiel dans la stabilité
du génome par son intervention dans la régulation du cycle cellulaire et des voies apoptotiques
(84). 1l est connu pour étre le géne le plus fréquemment muté dans les cancers.

Le polymorphisme mononucléotidique au niveau du codon 72 aboutissant a la
substitution de la proline (Pro) a I'arginine (Arg) a été identifié comme un facteur de risque de
développement de nombreux cancers, notamment le carcinome nasopharyngé (56).

*RASSF1A

L'isoforme A du domaine d'association de la famille Ras est situé sur le chromosome
3p21.3. Ce géne code pour une proteine similaire aux protéines effectrices RAS. La perte ou
I'altération de I'expression de ce géne a été associée a la pathogenése d'une variété de cancers,
ce qui suggere la fonction suppresseur de tumeur de ce géne (65).

L'inactivation de ce géne s'est avérée étre corrélée avec I'hyperméthylation de sa région
promotrice d'ilot CpG. Cette mutation qui provoque une inhibition de I’apoptose a été décrite
dans le cas du cancer du nasopharynx (92).

* Wipl

Wipl est une protéine codée par un gene situé sur le chromosome 17922 / q24 qui est une
phosphatase sérine / thréonine impliqué dans de nombreux processus de prolifération cellulaire
et d’apoptose.

En effet, Les taux de protéine Wipl étaient significativement plus élevés dans les tissus
du cancer du nasopharynx que dans le tissu normal. Il a également été montré que les niveaux
de protéines Wip1l étaient corrélées avec les stades T, métastases ganglionnaires, stade clinique
et de la différenciation pathologique (83).

*KAI1l/CD82

Le CD82, également connu sous le nom de KAI-1 est un géne situé sur le chromosome
11p11.2. Il présente une fonction inhibitrice vis-a-vis des métastases (44). Le taux d'expression
positive de KAI1 / CD82 dans le CNP était plus faible que dans les tissus normaux du
nasopharynx, indiquant que ce gene est impliqué dans I'apparition et le développement de ce
cancer. Ces resultats ont indiqué que le géene KAI1 / CD82 pourrait étre impliqué dans la

survenue, le développement et les métastases du carcinome nasopharyngé (44).
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6.3. Les genes de prédisposition

*Le complexe majeur d'histocompatibilité humain (HLA)

Des etudes ont montré une association entre les génes HLA et le risque de développer un
CNP pour les cas sporadiques ou les cas familiaux. Le processus et le mécanisme d'action de
cette association ne sont pas encore clarifiés (42,31). Certains groupes ethniques démontrent
des différences importantes en ce qui concerne la fréquence des alleles HLA au sein d’une
famille sérologique, impliquant la capacité de relier et présenter les épitopes qui sont
convenables pour la défense immunitaire contre EBV ou d'autres antigénes associés au CNP
(89).

*Les genes de détoxication

I1 s’agit d’un groupe de génes codant pour des enzymes dont le role est la prise en charge
des xénobiotiques afin de faciliter leur élimination. Ce processus passe par deux phases. Les
polymorphismes des enzymes de la phase | (Cytochrome P450) et les enzymes de la phase Il
(glutathion S transférase) ont été décrit comme intervenant la susceptibilité d’apparition du
cancer du nasopharynx (30, 13, 12).

*MTHFR

La MTHFR est une importante enzyme régulatrice du métabolisme des folates. Des
mutations du gene MTHFR au niveaux du chromosomelp36.3 tel que C677T et A1298C
entrainent un déficit enzymatique en MTHFR affectant le métabolisme intracellulaire de I'acide
foliqgue en empéchant la réduction du 5-10-méthyléne-tétra-hydrofolate en 5-méthyl-tétra-
hydrofolate, donneur de méthyl permettant la re-méthylation de I'homocystéine en méthionine.
Ce déficit entraine une carence qui modifie la méthylation de 'ADN pouvant stimuler la

cancéerogénese (93, 70).

7. Diagnostic clinique

7.1. Signes cliniques

Le diagnostic du CNP est difficile et tardif parce que la biopsie au niveau de la fossette de
Rosenmdller ou la tumeur se développe demeure difficile d’accés.

En revanche, la symptomatologie n'est pas spécifiques car elle est parfois trompeuse due
a l'envahissement des structures de voisinage (adénopathies cervicales, signes otologiques,
signes rhinologiques ou neurologiques) (38).

Cependant, les signes cliniques les plus fréquents sont :
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e Les adénopathies cervicales

C’est le signe le plus fréquent et le premier signe de consultation. Ce sont des
adénopathies dures, mobiles sans douleurs avec un développement rapide dans la région sous
mastoidienne hautes et postérieurs. Ces adénopathies sont généralement volumineux et uni- ou
bilatérales dans 75% a 90 % des cas (6, 15).

e Les signes otologiques
Il s’agit généralement d’une hypoacousie unilatérale progressive causé par un
dysfonctionnement de la trompe d’Eustache. D'autres signes sont aussi retrouves tel que

I’acouphéne, 1’autophonie et des vertiges (3).

e Les signes rhinologiques
Ces signes sont présentent dans 40 a 60% des cas et se manifeste par une obstruction
nasale uni ou bilatérale avec apparition progressive, une rhinorrhée purulente parfois

sanguinolente et épistaxis récidivantes (16).

e Les signes neurologiques et ophtalmologiques
Ces signes résultent d'une paralysie oculomotrice du nerf VI (diplopie). Elles se
manifestent par des douleurs de 1’hémiface ou du pharynx par atteinte du V ou du IX. Le
processus tumoral peut atteindre toutes les paires craniennes causant des céphalées surtout chez

le sujet jeune (45).

e Métastases a distance
La révélation du CNP peut se faire par ses metastases a distance qui sont plus élevées
pour le carcinome du cavum par rapport aux autres carcinomes épidermoides des voies aéro-
digestives supérieures, comme les métastases hépatiques, les métastases pulmonaires et les

métastases ceérébrales (16).

7.2. Les formes cliniques
Globalement, il existe deux formes différentes
e Laforme de I'enfant
Le carcinome du nasopharynx est caractérisé par une répartition bimodale essentiellement

dans les pays du Maghreb. Le premier pic est entre 10 et 24 ans notamment (avant 15 ans), il
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s’agit de la forme de 1’enfant. Ces formes sont susceptibles d'évolution avec des formes a gros

volume ganglionnaire et un taux élevé du syndrome paranéoplasique (80).

= Laforme du sujet agé
Ces formes représentent le deuxieme pic de fréquence. Elles se révélent le plus souvent
dans les pays occidentaux ou I’age de survenu est de I’ordre de 55 ans. Il s’agit souvent du type
histologique 1 (carcinome épidermoide kératinisant) avec une atteinte nasopharyngée plus

volumineuse que celles des ganglions cervicaux (39).

7.3. Examen clinique
L’examen clinique est facilité par 1’utilisation d’optiques rigides par voie nasale tel que
la rhinoscopie. Cet examen ORL permet de visualiser la tumeur et de préciser son siege, sa
taille et ’extension ganglionnaire cervicale (16).
Une nasofibroscopie réalisée sous anesthésie locale et une endoscopie au tube rigide du
nasopharynx sous anesthésie générale sont aussi préconisé pour faciliter la visualisation de la

Iésion et obtenir des biopsies (57).

7.4. Examens complémentaires
e Biopsie tumorale
Indispensable et aisément pratiquée puisque elle permet la confirmation du diagnostic
du CNP et précise le type histologique (91).
e La tomodensitométrie (TDM) avec injection iodée
Cette examen est devenue indispensable car il clarifie le si¢ge de la tumeur, 1’extension
aux structures voisines orbitaires, endocraniennes, parapharyngées également la base du créane
(29, 46).
e Imagerie par résonance magnétique (IRM)
C'est I'examen clé pour la précision du diagnostic et certaines extensions comme les
espaces meningeés (54,40).
e Le dosage des anticorps anti-EBV
Ce dosage se fait pour suivre I'évolution de la tumeur puisque le taux des anticorps anti-

EBV est fréquemment élevé en cas de carcinome indifferencié (48).
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e L e bilan géneéral
Pour la recherche des métastases viscérale pulmonaire, hépatique, osseuse ou cérébrale.
Une radiographie pulmonaire, un scanner thoracique, une échographie hépatique et la

scintigraphie osseuse sont demandées en présence de signes d’appel (16).

e Les marqueurs tumoraux

Actuellement, la fraction libre de I’ADN viral plasmatique représente le marqueur le
plus sensible (96%) et le plus spécifique (93 %) dans le cas des patients atteints de CNP pour le
diagnostic et le suivi apres traitement (21). Le dosage du Cyfra 21-1 est lI'un des marqueurs
sériques les plus affirmatif avec une sensibilité de plus de 80 % testé sur des patients chinois et
Tunisiens (53).

L'étude menée au niveau des centres hospitaliers des régions de Khenchela et Batna
concernant 164 patients (132 hommes et 32 Femmes) ayant un age moyen de 47 ans (3 a 70)
dont 24 4gés de 13 a 29 ans a démontré que le CYFRA 21-1 et ’ACE sont des facteurs
pronostique dans le cancer du nasopharynx (11).

8. Traitement

Le traitement permet le contrdle locorégional de la maladie et I’amélioration de la survie.
La radiothérapie représente le premier choix, mais dans le cas des tumeurs localement avancées
la radio-chimiothérapie concomitante est indispensable (9). La place de la chirurgie est limitée,

possible en cas de rechute locale (87).

9. Pronostic

La probabilité relative de la survie aprés 5 ans est de 50% allant a 70 % pour les T1-T2
NO et de 10 a 20% pour les T3-T4 N3 (27). Cependant, selon I'extension a la base du crane le
pronostic peut étre aggravé car un taux élevé de métastases ganglionnaires, et surtout
viscérales, entraine la survie apres 5 ans en dessous des 50% ce qui explique les échecs

thérapeutiques malgré le contrdle locorégional de la maladie relativement élevé (50).
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Matériel et méthodes

1. Population d’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive réalisée a partir de la consultation de 46
dossiers médicaux de patients atteints d’un cancer du nasopharynx durant la période comprise
entre 2016-2017, tous originaire de la région de Khenchela et ayant entre 12 et 71ans. Ces

patients ont été recrutés au niveau des centres anti-cancer de Constantine et de Batna.

2. Méthodes

L'objectif de notre étude est d’établir le profil épidémiologique, clinique et thérapeutique
du cancer du nasopharynx. Pour cela une fiche de renseignement a été créée et remplie pour
chaque malade a partir des données recueillies de leurs dossiers de suivis (age, sexe, wilaya
d’origine, profession, antécédents personnels, les facteurs alcolo-tabagiques et alimentaires, les
signes cliniques révélateurs, le stade et I’histologie.

La saisie des données a été faite automatiquement sur le logiciel Excel utilisé comme une
fiche d’exploitation qui renseigne sur :

e Répartition des patients selon le sexe

e La répartition selon la tranche d’age

e Les signes cliniques révélateurs de la pathologie

e Les antécédents personnels

e Les données anatomopathologiques

e L a répartition selon les stades de la maladie

e Répartition des patients selon les facteurs de risque
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Résultats et discussion

1. La fréquence du cancer nasopharynx dans la wilaya de Khenchela

L'étude de comparaison des registres concernant les cancers au niveau de la wilaya de
Khenchela démontré que le CNP représente uniquement 2% par rapport aux autres cancers
présents dans la wilaya. Le cancer du sein est le cancer le plus fréquent dans la région occupant

61% de I’ensemble des cancers (figure4).

%1 ¢ %2
%2

%1 | %1 %1

H colon
M pancréas
Hrein
M testicule
M cerveau
H cavum
vesicule biliaire
H foie

H prostate

M gastrique
W poumon
M sang

H sein

Figure 4 : Répartition des cancers dans la wilaya de Khenchela (73).

2. Répartition des patients selon le sexe

La figure 5 montre que 31 cas soit 67,40% de la population touchée par ce type de cancer
sont des hommes, par rapport a 15 femmes atteintes par ce cancer soit 32.60%.

Le sexe ratio est égal a 2,06. Ce qui ce qui converge avec les données d’Andrieu et al., ou
le sexe ratio varie entre 2 et 3 en faveur des hommes (5). Cependant ce résultat montre une
différence avec le sexe ratio décrit dans la population maghrébine qui est entre 3,7et 5,4 (95).

Cette différence de répartition en fonction du sexe avec la prédominance du sexe masculin
peut étre associée au mode de vie, étant donné que les hommes sont plus exposés aux facteurs

de risque professionnel que les femmes (37).
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B homme

H femme

Figure 5 : Répartition des patients selon le sexe
3. Répartition des patients selon la tranche d’age

Dans notre population, I'age des patients est réparti entre 12 et 71ans avec une moyenne

d’age de 48 ans (45ans pour les hommes et 54 ans pour les femmes).

Tableau 2: Répartition des patients selon la tranche d'age

Tranche d'age (an) Nombre des patients Pourcentage (%0)

[12;22] 2 4,34%

[23 ;5 33] 5 10,86%

[34 ; 44] 10 21,73%

[45 ; 55] 12 26,08%

[56 ; 66] 14 30,43%

[67 ; 77] 3 6,52%
Total 46 100%

Le tableau 2 indique la répartition des patients en fonction des tranches d’age. Les
tranche d'age les plus touchée par le cancer du cavum sont la tranche de 45 a 55ans avec
26.08% et la tranche des 56 a 66ans avec un pourcentage de 30,43%, avec une légére
prédominance de cette derniére.

Ces résultats concordent avec les données d’autres études qui montrent que le CNP se
rencontre a tous les ages et augmentent progressivement avec 1’age (17). Cependant I’existence
d’un premier pic qui survient a un &ge plus jeune décrit dans certaines études n’a pas pu étre

vérifiée dans notre population.

=
4




Résultats et discussion

35,00%

30,00%

25,00%

20,00%

15,00%

10,00%

5,00%

0,00%

[22 ¢ 12]

[33 ¢ 23]

[44 ¢ 34]

[55 ¢ 45]

[66 ¢ 56]

[77 « 67]

m%

Figure 6 : Histogramme représentant la répartition des patients selon la tranche d’age

4. Repartition des patients selon les signes cliniques revélateurs de la

pathologie

Généralement, la symptomatologie du cancer du nasopharynx est en rapport avec

I’envahissement des organes de voisinage en liaison directe avec la situation de cet organe.

Cependant les manifestations cliniques sont souvent tardives et trompeuses (16). Les

principaux signes révélateurs sont soit des adénopathies, soit des signes otologiques par

affections et troubles auditives, soit des signes rhinologiques par affections du nez et des fosses

nasales, ou alors des signes neurologiques.

Tableau 3 : Répartition des patients selon les signes d’appel

Syndrome Nombre Pourcentage%o
Isolés A 10 21,73%
n=29 O 8 17.39%
(63,04%) R 6+4 21.73%

N 1 2.17%
ASSOCiés A+O 1 2,17%
n=17 O+R 14 30.43%
(36,95%) A+R 2 4,34%

A: adenopathies, O : otologique, R : rhinologique, N : neurologique.

Le tableau 3 présente les principaux signes symptomatologiques rencontrés dans notre

population d’étude.

25
4




L]

Ol

Résultats et discussion

29 patients soit 63,04% présentaient un seul signe d’appel, qui peut étre la présence
d’adénopathies chez 10 cas, soit 21,73%. Des signes otologiques dans 8 cas soit 17.39% (3cas
d’otites, 3 cas d’hypoacousie, 2 cas d’acouphéne). Des signes rhinologiques dans 10 cas, soit
21.73% (6cas d’épistaxis, 4cas avec un nez bouché). Un seul patient présentait des signes
neurologiques avec des maux de téte. Par ailleurs 17 patients soit 36.95% présentaient deux
signes associes.

Selon les résultats obtenus les signes otologiques sont les plus dominants ceci s’explique
par la localisation de la tumeur qui est généralement au niveau de 1’orifice tubulaire et de la
paroi latérale du nasopharynx, avec un retentissement direct sur 1’oreille moyenne par
I’intermédiaire de la trompe d’eustache. Cependant, ces résultats ne concordent pas avec les
données de la littérature telles que celles de Boussen et al (2005) qui ont démontré que 70% a
80% des patients présentent des adénopathies (15).

Le faible taux des symptdmes neurologiques a été expliqué par le fait que ce sont des
signes qui ne sont pas spécifiques a ce cancer mais peuvent juste coexistaient avec la maladie
15).
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Figure 7 : Répartition des patients selon les signes cliniques révélateurs

5. Répartition des patients selon les antécédents personnels et familiaux

La majorité des cas, soit 54,34% ne présentait aucun antécédent personnel. Cependant 10
patients soit 21,73% avaient présenté une infection ORL, 3 patients étaient diabétiques, 2

patients avec des troubles de tension artérielle, 2 patients qui présentaient des allergies, 1
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patient avec des troubles de la thyroide, 1 patient avec la goutte, 1 patient avec des angines
répétées et une patiente présentait un cancer du sein.

Parmi les antécédents cités, seules les infections ORL ont été décrites dans certaines
¢tudes comme antécédent influengant I’apparition de ce type de cancer (16).

Concernant les antécédents familiaux, les dossiers médicaux de nos patients ne
présentaient pas cette information. Cependant dans la littérature ce cancer est souvent considéré

comme un cancer sporadique (37).

H RAS

B Infec ORL
B DIABETE
ETA

m Allergies
m Thyroide

W Goutte

M Angine répétée
M Cancer de sein

W DIABETE+TA

Figure 8 : Répartition des patients selon les antécédents personnels

6. Répartition des patients selon la classification anatomopathologique
(stades)

Nous avons établi une répartition selon les stades de la maladie car c’est la seule
classification qui été cité dans les dossiers des patients.

Cette figure montre que la majorité de nos patients se trouve dans un stade avance avec
56,52% des patients en stade 111, 23,91% des patients en stade IV et 19,56% en stade 11.
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M stade |l
M stade lll

m stade IV

Figure 9 : Repartition des patients selon lesstades de la maladie

Nos résultats sont concordants avec d’autres études telles que celles de Toumi et al.
(2010) ; Ammor et al. (2003) qui ont rapporté que 50 a 85 % des patients présentaient des
tumeurs classee au stade 111 (4, 86).

Ce résultat démontre le caractére silencieux de 1’évolution de ce cancer. La position
profonde, 1’acces difficile et une symptomatologie diverses rendent le diagnostic difficile et

tardif.

7. Repartition des patients selon le type histologique
Histologiquement, chez nos patients, les carcinomes indifférenciés du type
nasopharyngé (UCNT) sont majoritaires car ils sont rencontrés chez 43 patients soit 93,47%.
Tandis que 3 patients soit 6,52% présentaient un carcinome différencié. Cela est en accord
avec plusieurs études comme celle d’Adham et al (2012) et Sahli et al (2009) qui ont confirmé

que PUCNT représente le type histologique le plus fréquent (environ 85% des cas) (1, 80).

6,52%

B UCNT mDIFF

Figure 10 : Répartition des patients selon le type histologique
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8. Répartition des patients selon les facteurs de risque
8.1. Répartition des patients selon les facteurs alimentaires

La contribution des facteurs alimentaires dans 1’étiopathologie des carcinomes du
nasopharynx a été étudiée sur la base d’enquétes cas témoins. Il en résulte que plusieurs
aliments sont incriminés dans 1’apparition de ce cancer. Dans notre étude, nous avions pu
prendre en considération deux facteurs alimentaires a savoir la harissa et le kadid.

Dans la figure 11, le régime alimentaire riche en harissa a été retrouvé dans 36,95% des
cas. Tandis que 15,21% les patients consommaient du kadid (Khlii) et 21,73 % consommaient
les deux. Ce résultat concorde avec les données de la littérature qui ont démontré qu’il y un lien
entre la consommation des aliments épicés ou le piquants comme la harissa ou le kadid

(khlii=viande séchée) et la susceptibilité de survenue du cancer du nasopharynx (10, 55).

40,00%

35,00% -

30,00% -

25,00% -

20,00% -

15,00% -

10,00% -

5,00% -

0,00% -

harissa kadid harissa+kadid Aucun

Figure 11 : Répartition des patients selon les facteurs alimentaires

8.2. Répartition des patients selon le statut alcoolo-tabagique

La majorité de nos cancéreux n’avait aucune habitude alcolo-tabagique. Cependant

30,43% étaient des fumeurs, 8,69 % consommaient de 1’alcool et 6,52 % consommaient les
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deux. Ces résultats convergent avec les données rapportées par Shao-Hua Xie, et al (2015)
expliquant que la consommation du tabac ou d'alcool n'a pas une implication directe dans
I'évolution du CNP. Cependant ce résultat reste controversé (82).

W Tabac
H Alcool
m tabac+alcool

M Aucun

Figure 12 : Répartition des patients selon les facteurs alcoolo-tabagique

8.3. Répartition des patients selon la profession des patients

Il existe des substances identifiées comme cancérogenes capables de provoquer le cancer
du nasopharynx ou d’augmenter sa fréquence dans une population exposée. Ces substances
sont les pesticides, insecticides, engrais chimiques et produits chimiques de laboratoires.

Ces expositions peuvent étre considérées comme professionnelles dans plusieurs secteurs

d’activités (vétérinaire, cosmétique, médical, industries, agriculture etc.) (8).

Tableau 4 : Répartition des patients selon I'exposition professionnelle
Profession Nombre

pourcentage
Exposée 43 93,47%
Non exposée 3 6,52%

Selon le tableau 4 soit 93,47% des patients étaient exposés aux facteurs de risque

environnementaux dont les secteurs professionnels les plus retrouvés sont :
* Agriculture
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* Magonnerie
* Coiffure
* Peinture
* Soudure

* Chauffeur

B Exposée

B Non exposée

Figure 13 : Reépartition des patients selon la profession

9. répartition des patients selon le traitement adoptés

Le tableau 5 résume la répartition de nos patients en fonctions des traitements

administrés. Seul le mode utilisé figuré dans les dossiers médicaux. Ni I’ordre d’administration,

ni des doses ou les intensités n’ont é&t€ mentionné.

Tableau 5 : Répartition des patients selon le traitement utilisé

Traitement pourcentage
Radiothérapie 31 67,39%
Radio-chimiothérapie 11 23,91%
concomitante
Chimiothérapie 4 8,69%
Chirurgie 00 00

31
4




L]

Ol

Résultats et discussion

Le choix du protocole thérapeutique dépend étroitement des renseignements cliniques de
chaque patient. Dans notre population le traitement le plus utilisé est la radiothérapie pour
67.39% des cas. Il s’agit d’un traitement localisé, ciblée et efficace pour détruire les cellules
cancéreuses et ralentir la progression des tumeurs. Sans oublié que les cancers nasopharyngiens
indifférenciés sont tres sensibles a la radiothérapie (66).

23.91% de nos patients ont subi un traitement ou la chimiothérapie était associée a la
radiothérapie. Les deux traitements étaient administrés pendant la méme période. Chacun rend
I’autre plus efficace.

La chirurgie locale ou cervicale n’a pas été une option thérapeutique envisagée chez nos

patients probablement a cause de la complexité anatomique de la région (87).

B Radiothérapie M Radio-chimiothérapie concomitante  ® Chimiothérapie M Chirurgie

%0

Figure 14 : Répartition des patients selon le traitement adoptés
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Conclusion et perspectives

Conclusion et Perspectives

Le cancer du nasopharynx représente un probléme de santé publique majeur en Algérie. A
I'neure actuelle le taux d'incidence classe notre pays dans la zone a risque intermédiaire.

Le carcinome nasopharyngé de type indifférencié est le type le plus fréquent dans notre
pays. Le profil épidémiologique refléte 1’incrimination de plusieurs facteurs de risque d'origine
environnemental, génétique et viral qui contribuent a 1’étiopathogénie complexe de ce cancer.

Le diagnostic reste tardif en raison d’une symptomatologie éparses et diffuses et une
position difficile d’acces de la tumeur lors de 1’examen.

Le standard thérapeutique adopté est l'association de chimiothérapie et de radiothérapie
concomitante qui est essentielle pour un meilleur résultat.

Notre étude descriptive de 1’aspect épidémiologique du cancer du nasopharynx a partir des

dossiers de 46 patients originaires de la wilaya de Khenchela indiquent que :

> Le cancer du nasopharynx est plus fréquent chez les hommes que chez les femmes
(67,40%).

> La tranche d'age la plus touchée concerne les individus ageés entre 45 et 66 ans.

> 56,52% des patients sont en stades avanceés (stade I11).

> L’UCNT était clairement prédominant.

Il est donc intéressant d'envisager dans nos perspectives :

1. Généralisation de cette étude a d'autres centres hospitaliers de notre pays pour
prévoir une idée plus extensif sur l'incidence de ce cancer dans notre population et vérifier nos
résultats a plus grande échelle.

2. Effectuer une étude sur l'aspect génétique afin de determiner les principales
mutations impliquées dans 1’apparition du cancer du nasopharynx dans notre population
algérienne.

3. Optimiser la recherche en considérant tous les facteurs de risques a travers des
questionnaires aupres des malades, cela permet de rassembler le maximum d'informations sur la
pathologie et son étiologie.

4. L’intégration systématique de la sérologie EBV dans le bilan initial car il est
d’une importance essentiel, vu son intérét épidemiologique et pronostique.

5. Participer a la mise en place d’un plan de dépistage et de prévention contre ce

cancer par une diffusion tres large de 1’information.
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Résumé

Le cancer du nasopharynx (cavum) représente un des cancers particulier de la sphére ORL
par ces caractéristiques clinique, histologique et thérapeutique.

Son étiologie multifactorielle incrimine essentiellement I’intervention de trois facteurs: le
facteur viral par sa relation au virus d’Epstein Barr (EBV), le facteur genétique et des facteurs
environnementaux.

Ce cancer se caractérise par sa répartition géographique particuliére, sa symptomatologie
multiple, son diagnostic tardif, sa radiocurabilité et sa chimiosensibilité. Il survient chez les
jeunes adultes.

Le présent travail consiste en une étude rétrospective du profil épidémiologique du cancer du
nasopharynx dans la région de Khenchela a partir des dossiers médicaux de 46 patients recrutés
au niveau des centres anti-cancer de Constantine et de Batna.

Nos résultats indiquent que le cancer du nasopharynx représente uniquement 2% des cancers
présents dans la wilaya de Khenchela. Il est plus prédominant chez les hommes (67,40%) que
chez les femmes.

La fréquence la plus élevé de la maladie a été observée chez les patients agés entre 45 et 66 ans,
avec une moyenne d’age de 48 ans et une majorité de malades en stade avancé (stade IIl). Le
type histologique le plus fréquent est L’UCNT avec un taux de 93,47%.

Le traitement du cancer du cavum adopté est essentiellement la radiothérapie et/ou la

chimiothérapie associée selon différents protocoles.

Mots clés : Cancer du nasopharynx, facteurs de risques, Epidémiologie
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RESUME

ABSTRACT

Nasopharyngeal carcinoma represents one of the particular cancers of the ORL sphere by
these clinical, histological and therapeutic characteristics.

Its multifactorial etiology essentially incriminates the intervention of three factors: the viral
factor by its relationship to the Epstein Barr virus (EBV), the genetic and environmental factors.

This cancer is characterized by its particular geographic distribution, multiple
symptomatology, late diagnosis, radiocurability and chemosusceptibility. It occurs in young
adults.

This work consists of a retrospective study of the epidemiological profile of nasopharynx
cancer in the region of khenchela from the medical records of 46 patients recruited at the anti-
cancer centers of Constantine and Batna.

Our results indicate that nasopharynx cancer accounts for only 2% of cancers in wilaya of
Khenchela. It is more prevalent among men (67.40%) than among women.

The highest incidence of the disease was observed in patients aged between 45 and 66
years, with an average age of 48 years and a majority of patients in advanced stages (Stage IlI).
The most common histological type is UCNTwith a rate of 93.47%.

The treatment of cavum cancer adopted is essentially radiotherapy and/or associated
chemotherapy according to different protocols.

Keywords: Nasopharynx cancer, risk factors, Epidemiology
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Résume :

Le cancer du nasopharynx (cavum) représente un des cancers particulier de la sphére ORL
par ces caractéristiques clinique, histologique et thérapeutique.

Son étiologie multifactorielle incrimine essentiellement 1’intervention de trois facteurs: le
facteur viral par sa relation au virus d’Epstein Barr (EBV), le facteur génétique et des facteurs
environnementaux.

Ce cancer se caractérise par sa répartition géographique particuliére, sa symptomatologie
multiple, son diagnostic tardif, sa radiocurabilité et sa chimiosensibilité. Il survient chez les jeunes
adultes.

Le présent travail consiste en une étude rétrospective du profil épidémiologique du cancer du
nasopharynx dans la région de Khenchela a partir des dossiers médicaux de 46 patients recrutés au
niveau des centres anti-cancer de Constantine et de Batna.

Nos résultats indiquent que le cancer du nasopharynx représente uniquement 2% des cancers
présents dans la wilaya de Khenchela. Il est plus prédominant chez les hommes (67,40%) que chez
les femmes.

La fréquence la plus élevé de la maladie a été observée chez les patients agés entre 45 et 66
ans, avec une moyenne d’age de 48 ans et une majorité de malades en stade avancé (stade I11). Le
type histologique le plus fréquent est L’UCNT avec un taux de 93,47%.

Le traitement du cancer du nasopharynx adopté est essentiellement la radiothérapie et/ou la

chimiothérapie associée selon différents protocoles.

Mots clés : Cancer du nasopharynx, facteurs de risques, Epidémiologie
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