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Résumé : 

Le cancer du cavum constitue un problème de santé publique dans de nombreux pays 

y compris l’Algérie. C’est une tumeur particulière au sein des autres cancers de la sphère 

otorhinolaryngologique par son évolutivité, son haut potentiel métastatique et sa relation 

étiologique prouvéeavec le virus Epstein-Barr.Le présent travail consiste en une étude 

rétrospective (2015, 2016 et 2017) et anatomopathologique (Janvier 2018- Fin Avril 2018) du 

profil épidémiologique et histopathologique du cancer du cavum au niveau de la wilaya de 

Médéa mettant l’accent sur l’incidence globale et par Daïra.L’étude a concerné 92 cas de 

cancer nasopharyngien recensés à partir de laboratoires d’anatomie et de cytologie 

pathologiques privé et public en corrélation avec le service d’épidémiologie et de médecine 

préventive et le registre du cancer de la DSSP de la wilaya.Les résultats (statistiquement 

significatifs) montrent : une incidence globale inférieure à 5 cas / 105 habitants divergeant 

selon les Daïras avec une prédominance masculine (72 %, sex-ratio max : 3.1), l’âge moyen 

de survenue du NPC est 55 ± 10 ans, l’UCNT est le type histologique majoritaire (74%) et 

enfin, le cancer de cavum fait partie des neuf premiers cancers de la wilaya de Médéa 

(représentant 3% jusqu’à 9% des cancers enregistrés).Ces résultats montrent l’importance 

d’entreprendre des enquêtes épidémiologiques de surveillance dans le proche avenir pour 

mettre en évidence les facteurs de risque concernant la population de Médéa et d’assurer une 

meilleure prise en charge des personnes atteintes de cette tumeur inaccessible 

chirurgicalement, de diagnostic tardif et par conséquence souvent de  mauvais pronostic 

 

 

 

Mots clés : Nasopharynx- cancer de cavum- incidence- UCNT- Médéa. 
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Abstract : 

Nasopharyngeal cancer is a public health problem in many countries including Algeria. 

It is considered as a particular tumor differing from the other cancers of the 

otorhinolaryngological sphere due to its evolution, its high metastatic potential and its proved 

etiological relation with the Epstein-Barr virus.The present work consists of a retrospective 

(2015, 2016 and 2017) and anatomopathological study(January 2018 - end of April 2018) of 

the epidemiological and histopathological profile of nasopharyngeal cancer at Medea’s state 

emphasizing the global incidence and per district.The study concerned 92 cases of 

nasopharyngeal cancer collected from private and public pathological anatomy and cytology 

laboratories in correlation with the department of epidemiology and preventive medicine and 

the DSSP cancer registry of Medea’s state.The results (statistically significant) show:A global 

incidence of less than 5 cases / 105 inhabitants diverging according to the districts with male 

predominance (72%, max sex- ratio: 3.1), the average age of occurrence of NPC is 55 ± 10 

years old, UCNT is the major histological type (74%), Nasopharyngeal cancer is one of the 

first nine cancers of Medea’s state (accounting for 3% to 9% of registered cancers).These 

results show the importance of undertaking epidemiological surveys in the near future to 

check forthe risk factors for Medea’s population and to ensure better medical care to  

peopleaffected with this surgically inaccessible tumor, of late diagnosis and therefore often of 

poor prognosis. 

 

 

Keywords :Nasopharynx- nasopharyngeal cancer- incidence- UCNT- Medea.  
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:ملخص   

انات الأنف و يمتاز عن غيره من سرطوهوورم. مشكلةصحيةعامةفيالعديدمنالبلدانبمافيذلكالجزائرالخيشومسرطانيعتبر 

الفيروس ابشتين بار.صفته الخبيثة و علاقته السببية المؤكدة ب ٬الحنجرة بطريقة تطوره  

( 2018 ريلفنهايةأ - 2018 جانفي) وتشريحية (2017 و 2016 و 2015) وبائية دراسةاسترجاعيةه الدراسةذتشمل ه

.وائرا الدذلسرطان الخيشوم مع التركيز على معدل الإصابة علي مستوى الولاية و ك  

نسيق بالتوعلمالخلاياالمرضي لتشريحين خاص و عام  لمختبرالخيشوممسجلةفيحالةمنحالاتسرطان 92 تناولتالدراسة

لمديرية مصالح الصحة و السكان للولاية. سرطانوسجلالمعقسمعلمالأوبئةوالطبالوقائي  

:( ذاتدلالةإحصائية) أظهرتالمستخلصة  النتائج  

- معدل الإصابة أقلمن 5 حالات / 105نسمةمتباينحسب الدوائرمعغلبةالذكور )72 %٬نسبةالحدالأقصىبينالجنسين:  

3.1.)  

سنوات. 10 ± 55بسرطان الخيشوم  الإصابةيبلغ متوسط العمر عند  -  

(.%74هو النوع النسيجي الأكثر حدوثا )  UCNT- 

(.منالسرطاناتالمسجلة% 9 إلى% 3 من) فيولايةالمديةسرطانات الأكثر أهمية   تسعالواحدمنالخيشومسرطان -  

تكفل مانعواملالخطرلسكانالمديةولضلتشخيصترصدالأوبئةفيالمستقبلالقريبدراسات تظهرهذهالنتائجأهميةإجراء

صعوبة تاليفيكثيرمنالأحيانالتشخيصالمتأخروبالو المتميزبأفضلللأشخاصالمصابينبهذاالورمالذييصعبالوصولإليهجراحياصحي

استحالة الشفاء. أو  

 

 

 

 

 

المدية.–UCNT -معدل الاصابة -سرطان الخيشوم -الخيشوم:الكلمات الأساسية   
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Introduction :  

Le cancer du cavum (rhinopharynx- nasopharynx) constitue une entité clinique, 

biologique et histologique qui se singularise des autres tumeurs de la tête et du cou par sa 

relation avec le virus Epstein - Barr (EBV), sa répartition géographique, sa radiocurabilité et 

sa chimio-sensibilité. (Kerboua et Bouzid., 2003).  Il est connu depuis des millénaires, 

suspecté 3000 ans avant Jésus-Christ sur des momies égyptiennes. (Barnes et al., 2006). 

La répartition géographique de ce cancer est ubiquitaire  caractérisée cependant par 

trois niveaux d’incidence. L’Algérie fait partie de la zone à risque intermédiaire avec une 

incidence moyenne de 8 à 12 cas/105 habitants par an constituant ainsi le premier cancer ORL 

(Bendjemana et al., 2011). Bien que l’étiologie de ce cancer ne soit toujours pas bien élucidée, 

il est devenu de plus en plus clair qu’il s’agit d’une maladie multifactorielle résultant des 

effets conjugués du virus EBV, des expositions environnementales et de la susceptibilité 

génétique. (Barnes et al., 2006 ; Mao et al., 2018). 

Des études épidémiologiques et génétiques ont été menées dans différentes parties du 

globe afin d’évaluer l’incidence du cancer de cavum ainsi que sa relation avec l’infection par 

le virus EBV et les démarches diagnostiques et thérapeutiques. (Belamaric, 1969 ; Boussen et 

al., 2004 ;  Chan et al., 2004 ; Lee et al., 2005 ; Ammor et al., 2006 ; Friborg et Melbye., 

2008 ; Zhou et al., 2008 ; Shen et al., 2009 ; Rakotorisoa, 2010 ; Rowe, 2010 ; Rachidi, 2016 ; 

Sherwood et al., 2016 ; Marnouche et al., 2017 ; Zhang et al., 2017 ; Ouni et al., 2018). 

En Algérie, KHAROUBI. (2005), SALHI et MEZIANI.(2009), BENDJEMANA et 

al.(2011), BOUZNAD et BENAMIRA. (2015) et KRIKROU.(2016) ont étudié 

l’épidémiologie du cancer du nasopharynx au niveau de l’est algérien. AID et HATTALI. 

(2011) et MADOURI. (2012) ont traité la radiothérapie au niveau de l’ouest algérien. 

BENDJEMANA et al.(2013) ont abordé le dosage des marqueurs  tumoraux. Les facteurs de 

risque ont été étudiés par BENDJEMANA et al.(2014). 

Ce modeste travail a pour objectifs de rapporter les caractères épidémiologiques du 

cancer de cavum au niveau de la wilaya de Médéa incluant l’incidence globale et par Daïra, 

l’incidence du cancer de cavum par rapport aux autres cancers,  l’âge, le sexe et le type 

anatomopathologique  et ce dans le cadre d’une étude rétrospective datant de 2015 jusqu’à 

2017 d’une part, et de conduire la technique histopathologique des biopsies de cavum 

réalisées à partir de Janvier 2018 jusqu’à la fin d’Avril 2018 d’autre part. 
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I. Généralités sur le cavum : 

I.1.  Les voies aérodigestives supérieures :  

Les voies aéro-digestives supérieures (Figure 1) comportent les cavités nasales et 

sinusiennes, la cavité buccale, le pharynx (divisé en trois parties : le rhino-pharynx ou encore 

nasopharynx ou cavum, l’oropharynx et l’hypopharynx), et le larynx (divisé en trois parties : 

la glotte comprenant les cordes vocales, la sus-glotte et la sous-glotte). (Alfred et al., 2003 ; 

Barnes et al., 2006 ; Harold, 2006). Les cancers des voies aéro-digestives supérieures forment 

un groupe hétérogène de tumeurs développées surtout à partir des muqueuses aériennes ou 

digestives, ce qui explique que le type majoritaire soit le carcinome épidermoïde (Scotté et al., 

2002 ; Alfred et al., 2003 ; Barnes et al., 2006 ; Ngulefac et al., 2012 ). 

 

Figure 1: Coupe sagittale médiane tête et cou (Bonfils et chevalier., 2005) 

I.2. Anatomie du cavum : 

Le cavum (nasopharynx ou rhinopharynx) est la partie supérieure du pharynx (Figure 2) 

exclusivement aérienne et non digestive qui communique en avant par les choanes avec les 

cavités nasales (Barnes et al., 2006 ; Bonfils et chevalier., 2005 ; Rachidi, 2016).C’est une 

cavité de forme grossièrement cubique avec six faces mesurant environ 3 cm sur l’axe vertical, 

2 cm sur l’axe antéro-postérieur et de 4 à 4,5cm sur l’axe transversal, avec une capacité 
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d’environ 14cm ³(Alfred et al., 2003 ; Harold, 2006 ; Rachidi, 2016). Les six parois du cavum 

sont décrites ainsi : (Figure 3) 

- Paroi supérieure : en forme d’une voûte inclinée en bas et en arrière et se poursuivant 

en pente douce par la paroi postérieure. Cette voûte est osseuse et correspond aux deux 

tiers postérieurs de la face inférieure du sphénoïde et de la partie basale de l’os 

occipital. (Barnes et al., 2006 ; Harold, 2006 ). 

- Paroi postérieure : elle  prolonge en arrière la paroi supérieure, constituée en haut de la 

partie basilaire de l’os occipital et en bas de la membrane atlanto-occipitale (Bonfils et 

chevalier., 2005 ; Barnes et al., 2006). 

- Paroi antérieure : correspondant aux deux orifices postérieurs de la cavité nasale 

dénommés choanes, séparés sur la ligne médiane par le bord dorsal du vomer 

constituant la partie postérieure du septum nasal.(Bonfils et chevalier., 2005 ; Barnes 

et al., 2006 ). 

- Paroi inférieure : formée par la face supérieure du voile du palais et n’existe qu’au 

moment de la déglutition, lors du redressement de la cloison musculo- 

aponévrotique.(Bonfils et chevalier., 2005 ; Barnes et al., 2006; Harold, 2006). 

- Les parois latérales : des parois musculo-aponévrotiques, caractérisées en avant par la 

présence de l’ostium pharyngien de la trompe auditive et en arrière par la présence du 

récessus pharyngien ou fossette de Rosenmüller. (Barnes et al., 2006 ; Harold, 2006). 

 

 

 

Figure 2 : Localisation et composition du pharynx (Harold., 2006) 
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Figure 3 : Coupe sagittale de la tête montrant le cavum, la cavité nasale et les sinus 

paranasaux 

 (1 - Sphenoidal sinus; 2 - Superior meatus; 3- Middle meatus; 4 - Tubal elevation; 5 - 

Pharyngeal tonsil; 6 - Pharyngeal orifice of Eustachian tube; 7 - Salpingopharyngeal fold; 8 - 

Pharyngeal recess; 9 - Soft palate; 10- Uvula; 11- Frontal sinus; 12 - Sphenoethmoidal recess; 

13 - Superior nasal concha; 14 - Middle nasal concha; 15 - Inferior nasal concha; 16 - 

Vestibule; 17 - Inferior meatus; 18 - Hard palate; 24 – Atrium).(Barnes et al., 2006). 

 

 

Le cavum est limité en haut par la base du crâne, en arrière par le rachis cervical, en avant par 

les choanes et en bas par l’oropharynx. Il communique également avec les cavités de l’oreille 

moyenne par l’intermédiaire de la trompe d’eustache qui s’ouvre dans sa paroi latérale. 

(Alfred et al., 2003 ; Bonfils et chevalier., 2005 ; Barnes et al., 2006;Harold, 2006).Il 

constitue un lieu de passage, notamment pour l’air, entre les fosses nasales et le pharynx. Il 

sert aussi de cavité de résonance pour la voix parlée ou chantée (Berezin, 1985 ; Bonfils et 

chevalier., 2005 ; Barnes et al., 2006). Par opposition du voile du palais contre la paroi 

postérieure du pharynx, le rhinopharynx peut être isolé complètement de l’oropharynx. Ce 

mouvement s’effectue lors de la déglutition, car normalement aucune substance alimentaire 

ne doit entrer dans le rhinopharynx (Alfred et al., 2003 ; Barnes et al., 2006 ; Harold, 2006). 
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I.3. Vascularisation du cavum : 

Comme le montre la Figure 4, le nasopharynx est vascularisé par le système carotidien 

externe. L’artère pharyngienne ascendante constitue l’apport principal d’un riche réseau sous 

muqueux, qui comporte également des branches de l’artère maxillaire et de l’artère 

faciale.(Rouvière et Delmas., 2002 ; Barnes et al., 2006). 

 

 

Figure 4 :Vascularisation du nasopharynx. (Rouvière et Delmas., 2002) 

 

I.4. Innervation du cavum : 

Comme le montre la Figure 5, Le nasopharynx est innervé par un plexus pharyngien 

formé par les nerfs glossopharyngien et vague et les branches du ganglion cervical supérieur 

du sympathique. Le nerf maxillaire participe à l’innervation sensitive du toit du nasopharynx. 

(Rouvière et Delmas., 2002 ; Barnes et al., 2006 ). 
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Figure 5 : Innervation du nasopharynx. (Rouvière et Delmas., 2002) 

 

I.5. Drainage lymphatique : 

Le nasopharynx présente un riche réseau lymphatique sous muqueux à l’origine 

d’unenvahissement ganglionnaire particulièrement fréquent et précoce (75 à 90%) qui 

peutconstituer une circonstance de découverte assez fréquente du cancer du cavum.(Rouvière 

et Delmas., 2002 ; Barnes et al., 2006 ; Harold, 2006) .Vue lasituation médiane du cavum, les 

adénopathies sont souvent bilatérales. Le drainage lymphatique se fait à tous les niveaux du 

cou, dont le premier relais est situédans l’espace rétro-pharyngé de Rouvière, à proximité des 

nerfs crâniens (foramenjugulaires) et le canal condylien antérieur. La deuxième voie de 

drainage se fait au niveau de la confluence du spinal accessoire et de la veine jugulaire avec, 

en particulier un ganglion situé au niveau de la pointe de la mastoïde, caractéristique des 

tumeurs du nasopharaynx. La troisième voie de drainage se fait vers les ganglions sous 

digastriques.(Rouvière et Delmas., 2002 ; Alfred et al., 2003 ; Barnes et al., 2006 ; Rachidi, 

2016 ). 
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I.6. Histologie du cavum : 

La paroi du nasopharynx est constituée de l’extérieur vers l’intérieur par :  

- Un fascia externe séparant l’axe musculaire des espaces profonds de la face. C’est une 

mince lame de tissu conjonctif. (Alfred et al., 2003 ; Barnes et al., 2006 ; Rachidi, 2016)  

- Des muscles constricteurs supérieur et moyen du pharynx qui forment une gouttière 

recouverte par deux fascias. L’espace situé entre ces deux fascias est un espace de glissement 

permettant la mobilité du pharynx lors de la déglutition. Les différents muscles constricteurs 

s’imbriquent comme les tuiles d’un toit. (Alfred et al., 2003 ; Barnes et al., 2006 ; Rachidi, 

2016) : 

-  Un fascia interne séparant la muqueuse du plan musculaire, dénommé fascia pharyngo-

basilaire. C’est une couche conjonctive épaisse et résistante. (Alfred et al., 2003 ; Barnes et 

al., 2006 ; Rachidi, 2016) : 

-  Une muqueuse comprenant un épithélium et un chorion. L’épithélium tapissant le 

rhinopharynx est soit cylindrique pseudo-stratifié cilié, soit pavimenteux stratifié, ce dernier 

existant dans les régions où la surface est sujette aux frottements, cas du bord postérieur du 

pharynx là où les deux surfaces viennent au contact durant la déglutition. Ailleurs, on trouve 

un épithélium du type respiratoire avec quelques cellules caliciformes. Le chorion de la 

muqueuse nasopharyngée contient beaucoup de tissu élastique, spécialement à l’extérieur où 

il est en contact avec les muscles striés constricteurs du pharynx. Une sous muqueuse lâche 

n’existe que dans les parties latérales du rhinopharynx. Des glandes principalement 

muqueuses mais parfois aussi séreuses et mixtes sont présentes dans le chorion.(Rouvière et 

Delmas., 2002 ; Alfred et al., 2003 ; Bonfils et chevalier., 2005 ; Barnes et al., 2006; Harold, 

2006).Le tissu lymphoïde associé aux muqueuses (MALT) est abondant dans le chorion du 

nasopharynx, ce tissu lymphoïde prélève du matériel antigénique dans l’air inspiré et prépare 

la réponse immunitaire envers les antigènes correspondants(Alfred et al., 2003 ; Stevens et 

Lowe., 2006 ; Kradin, 2010). Des follicules lymphoïdes existent dans la partie postérieure du 

rhinopharynx (végétations ou amygdales pharyngées), de chaque côté de la jonction de la 

cavité buccale et de l’oropharynx (amygdales palatines) et dans la racine de la langue 

(amygdales linguales). Les amas de tissu lymphoïde, situés latéralement dans le rhinopharynx 

autour des ouvertures des trompes d’Eustache sont quelquefois de taille suffisante pour 

mériter le nom  d’amygdales tubaires (Barnes et al., 2006 ; Stevens et Lowe., 2006). 
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La Figure 6 montre une coupe histologique nasopharyngienne typique sans anomalies. 

 

 

Figure 6 : Nasopharynx : Epithélium cylindrique cilié, chorion riche en tissu lymphoïdesous 

microscope optique HEx400 (Stevens et Lowe., 2006) 
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II. Le cancer du cavum : 

II.1. Epidémiologie du cancer du cavum : 

Comme le montre la Figure 7,  la répartition géographique mondiale  du cancer du cavum 

est caractéristique permettant de définir:  

-  Des zones à haut risque: la Chine du Sud, le Sud-est Asiatique (Philippine, Indonésie, 

Malaisie, Singapour), et l'Alaska. (Belamaric, 1969 ; Clifford, 1970 ; Muir, 1971 ; 

Henderson, 1974 ; Thom et al., 1976 ; Gasmi et al., 1990 ; Huang, 1990 ; Rivera et al., 

2005 ; Zhou et al., 2008 ; Cui et al., 2011 ; Sun et al., 2012 ; Casco et al., 2013 ; Zhao 

et al., 2014 ; Zhang et al., 2016 ; Zhang et Lin., 2017 ; Zhang et al., 2017) 

-  Des zones à risque intermédiaire: les pays du Nord- Africains particulièrement les 

pays du Maghreb et le pourtour méditerranéen. (Muir, 1971 ; Schmauz et  Temple., 

1972 ; Cammoun et al., 1974 ; Gasmi et al., 1990 ; Arfaoui, 2007 ; Cui et al., 2011 ; 

Casco et al., 2013 ; Bofares, 2014 ; Temsamani et al., 2014 ; Rachidi, 2016 ; Zhang et 

al., 2016 ; Marnouche et al., 2017 ; Zrafi et al., 2017) 

- Des zones à faible risque : représentées par le reste du globe (Gasmi et al., 1990 ; Lee, 

2005 ; Zhou et al., 2008 ; Fleury et al., 2010 ; Cui et al., 2011 ; Casco et al., 2013 ; 

Zhang et al., 2016 ) 

Cette répartition géographique est en rapport avec l’interaction complexe de facteurs 

étiologiques viraux, génétiques, environnementaux et diététiques (Henderson, 1974 ; Thom et 

al., 1976 ; Morinet et Marty., 2010 ; Cui et al., 2011 ; Rachidi, 2016). 

 

 

Figure 7 : Répartition mondiale du cancer du cavum.(Rakotoarisoa,  2010) 
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L’Algérie fait partie des pays à risque intermédiaire où l’incidence annuelledu cancer de 

cavum serait estimée à 3-7/ 105 habitants à côté du Maroc  et de la Tunisie (Ayan et al., 2003 ; 

Frikha et al., 2010), au niveau de l’est algérien,l’incidence du cancer du nasopharynx est de 

5.5/105 habitants pour le sexe masculin et de 3/105 habitants pour le sexe féminin selon 

SALHI et MEZIANI. (2009).D’aprés BENDJEMANA et al.(2013) et M’Hamdi et al.(2016),  

le cancer de cavum représente en Algérie le premier cancer des voies aérodigestives 

supérieures chez la femme et le deuxième, après le cancer du larynx, chez l’homme.  

II.2. Age et sexe : 

Le cancer du nasopharynx se rencontre à tout âge avec un pic de fréquence entre 40 et 50 

ans. Dans les pays du sud est-Asiatique, les cancers de cavum sont observés à partir de l’âge 

de 20 ans avec un pic aux alentours de 50 ans. Dans les zones à risque intermédiaire  telles 

que le Maghreb, la répartition est bimodale avec un premier  pic entre 10 et 24 ans et un 

deuxième pic à 50 ans. Dans les populations à faible risque, les cancers du nasopharynx sont 

observés avec deux pics de fréquence : un premier touchant la tranche d’âge 15-24 ans et un 

deuxième touchant la tranche d’âge 65-74 ans. Globalement les cancers du nasopharynx sont 

plus fréquents chez l’homme avec un sexe-ratio de 2 à 3.( Schmauz et Temple., 1972 ; Thom 

et al., 1976 ; Huang, 1990 ;  Yu et Yuan., 2002 ;Boussen et al., 2005 ; Barnes et al., 2006 ; 

Friborg et Melbye., 2008 ; Saeed et al., 2009 ; Fleury et al., 2010 ; Zhao et al., 2014 ; 

M’Hamdi et al., 2016 ; Rachidi, 2016 ; Sherwood et al., 2016 ; Joshua et al., 2016 ; Zrafi et 

al., 2017 ; Ouni et al., 2018). 

II.3. Etiologie et facteurs de risques : 

Il est admis que le cancer du nasopharynx dérive d’une étiologie multifactorielle incluant 

le virus d’Epstein-Barr, l’influence des facteurs génétiques, des facteurs environnementaux et 

même diététiques.(Lin et al., 1973 ; Henderson, 1974 ; Thom et al., 1976 ; Andersson-Anvret 

et al., 1978 ;Walker and Rapley., 2000 ; McDermott et al., 2001 ;Alfred et al., 2003 ; Barnes 

et al., 2006; Lahmouad, 2011 ; Casco et al., 2013 ; Kontny et al., 2016 ; Mao et al., 2018). 

 

 

 

II.3.1. Le virus Epstein -Barr(EBV) et sa pathogénie : 
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Comme le lymphome de Burkitt, le cancer du nasopharynx est une pathologie maligne 

liée au virus Epstein-Barr (Schmauz et Temple., 1972 ; Nonoyama et Pagano., 1973 ; De-Thé 

et Geser., 1974 ; Henderson, 1974 ; Andersson-Anvret et al., 1978 ; Takada et al., 1979 ; 

Vokes et Liebowitz., 1997 ; McDermott et al., 2001 ; Alfred et al., 2003; Kayser et al., 2005 ; 

Barnes et al., 2006 ; D’Espiney Amaro et al., 2009 ; Morinet et Marty., 2010 ; Cui et al., 

2011 ;  Coghill et al., 2018), en effet, la grande majorité des cas de cancer du cavum, en 

particulier les carcinomes épidermoïdes indifférenciés est 100% liée à l'infection par le virus 

d’Epstein-Barr.(Levine et al., 1982 ; Coghill et al., 2018). La relation est signée par une 

sérologie anti-EBV élevée (anticorpsanti-EBVde type IgA anti-EA (Early Antigen)  et anti-

VCA(Viral Capsid Antigen))et la présence de l'acide désoxyribonucléique (ADN) viral et de 

l’antigène EBNA (Epstein-Barr virus Nuclear Antigen) dans les noyaux des cellules 

tumorales aussi bien dans les sites primaires que métastatiques avec un rôle oncogène de la 

protéine latente de membrane (LMP) de type 1 : LMP-1.(Walker and Rapley., 2000 ; Kayser 

et al., 2005 ;  Allain-Launay, 2006 ; Charef et al., 2006 ; D’Espiney Amaro et al., 2009 ; 

Morinet et Marty., 2010 ; Cui et al., 2011 ; Bofares, 2014 ;  Zhao et al., 2014 ; Li et al., 2016 ; 

Coghill et al., 2018 ; Mao et al., 2018). 

L’Epstein - Barr Virus découvert en 1964 dans une lignée de lymphome de Burkitt africain 

appartient à la famille des Herpesviridae,c’est le premier Herpesvirus dont le génome a été 

complètement séquencé en 1984 (Depil et al., 2004 ; Grosjean et al., 2017 ).C’est un virus 

ubiquitaire constitué d’une capside, d’un tégument et d’une enveloppe phospholipidique. 

(Kayser et al., 2005 ; Allain-Launay, 2006 ; Prescot et al., 2008 ;Morinet et Morty., 2010 ; 

Grosjean et al., 2017 ).C’est un virus à ADN linéaire double brin de 184 kPbcomportant deux 

domaines uniques séparés par une région interne (IR) et deux séquences terminales répétées 

(TR). La particule virale est d’environ 150nm de diamètre, le génome viral est linéaire dans le 

virion et peut se circulariser dans les cellules-cibles en épisome, forme sous laquelle l’EBV 

persiste de manière latente. Parmi les cent gènes qu’il comporte, seuls quelques-uns sont 

exprimés (Kayser et al., 2005 ; Allain-Launay, 2006 ; Grosjean et al., 2017 ; Coghill et al., 

2018). 

L’EBV existe sous deux phases, latente et réplicative. Pendant le cycle latent, il exprime six 

protéines nucléaires EBNA (EBNA1, EBNA2, EBNA3A, EBNA3B, EBNA3C, EBNA LP) et 

trois protéines membranaires (Latent MembraneProtein LMP) : (LMP1, LMP2A, LMP2B). 

Ces protéines de latence peuvent être variables sur le plan génétique entre les différentes 

souches virales. (Depil et al., 2004 ; Kayser et al., 2005 ; Allain-Launay, 2006 ; D’Espiney 

Amaro et al., 2009 ; Morinet et Marty., 2010 ). Le polymorphisme des gènes codant pour 
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EBNA 2 et 3 permet de différencier les EBV 1 et 2. (Khabir et al., 2003 ;  Kayser et al., 

2005 ;D’Espiney Amaro et al., 2009 ; Morinet et Marty., 2010 ;Zhao et al., 2014 ; Grosjean et 

al., 2017). Le génotype EBV 1 est spécialisé dans l’immortalisation des lymphocytes B 

beaucoup plus que le déclenchement du cycle lytique contrairement au génotype EBV 2. 

(Zhou et al., 2008).Pendant le cycle lytique ou productif, on observe une expression 

séquentielle des gènes immédiats, précoces et tardifs. Parmi les protéines exprimées :Z 

EBV(Replication Activator ou ZEBRA) et le facteur R ont un rôle crucial dans le passage de 

la latence vers le cycle lytique.(Walker and Rapley., 2000 ; Kayser et al., 2005 ; D’Espiney 

Amaro et al., 2009 ; Morinet et Marty., 2010 ; Zhao et al., 2014 ; Li et al., 2016 ; Grosjean et 

al., 2017). 

L’EBNA 1, exprimée dans 100 % des cellules tumorales sur des biopsies de cancer de 

nasopharynx, joue un rôle important dans le développement de ce cancer en maintenant le 

génome viral à l’état épisomal en plusieurs copies (Walker and Rapley., 2000 ; Khabir et al., 

2003 ; D’Espiney Amaro et al., 2009 ; Morinet et Marty., 2010 ; Bofares, 2014 ;  Zhao et al., 

2014 ; Borthakur et al., 2016 ; Grosjean et al., 2017). 

Les Epstein-Barr encoded RNA (EBER) 1 et 2, petits acides ribonucléiques (ARNr) non 

messagers abondamment transcrits inclus dans des particules ribonucléiques, sont localisés au 

niveau des noyaux descellules épithéliales infectées, et pourraient être impliqués dans la 

régulation de la traduction et de l’épissage (Toczyski et Steitz., 1991 ; Walker and Rapley., 

2000 ;  Allain-Launay, 2006 ; D’Espiney Amaro et al., 2009 ; Morinet et Marty., 2010 ; 

Bofares, 2014 ;  Zhao et al., 2014 ). 

Le transcrit BARF1 (BamHI A rightward open Reading Frame) est fréquemment détecté dans 

les cellules du nasopharynx avec une expression spécifique des cellules tumorales. (Decaussin 

et al., 2000 ; Morinet et Marty., 2010 ; Li et al., 2016 ). 

La fréquence de détection des différentes protéines et transcrits dépend des spécificités et 

sensibilités des techniques utilisées. Il est admis actuellement que le génome viral non 

détectable sur les biopsies de tissu nasopharyngé normal le devient sur les prélèvements de 

dysplasies et des cancers in situ.( Barnes et al., 2006 ; Grosjean et al., 2017). 
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La Figure 8 montre l’aspect microscopique de l’EBV en microscopie électronique à 

transmission : 

 

 

 

 

 

 

Figure 8: Structure de l’EBV en microscopie électronique, coloration négative (Ballout, 

2005). 

 

L’EBV pénètre dans l’organisme au niveau de l’oropharynx et s’attache spécifiquement à 

certaines cellules épithéliales, s’y multipliant et détruisant les cellules infectées, ce qui 

explique la richesse de la salive en virions. (McDermott et al., 2001 ; Kayser et al., 2005 ; 

Allain-Launay, 2006 ; Barnes et al., 2006 ; Morinet et Marty., 2010 ; Coghill et al., 2018). La 

primo-infection est le plus souvent asymptomatique, mais peut se traduire aussi cliniquement 

par une mononucléose infectieuse. Après la primo-infection, le virus reste latent au sein des 

lymphocytes B mémoires.(Barnes et al., 2006 ; D’Espiney Amaro et al., 2009 ; Morinet et 

Marty., 2010 ; Zhao et al., 2014 ; Coghill et al., 2018). 

L’oncogène de l’EBV est la LMP 1 qui permet la transformation des cellules épithéliales 

ou lymphocytaires B ou T. C’est une protéine membranaire de 63 KDa agissant comme un 

récepteur de TNF (TNF-R), comportant 386 acides aminés, et organisée en 3 domaines :Un 

court domaine N-terminal cytosolique responsable de l’orientation de l’LMP1 dans la 

membrane cellulaire , un domaine transmembranaire composé de 6 hélices pouvant induire 

l’oligomérisation des molécules LMP1 et activant la petite GTPase Cdc42 (cell division cycle 

42) déclenchant la réorganisation du cytosquelette , et enfin un long domaine cytoplasmique 

C-terminal de 200 acides aminés , subdivisé en trois régions CTARs (C Terminal Activating 

Region ) : CTAR1,CTAR2,CTAR3, qui servent de régions de recrutement et de fixation des 

protéines adaptatrices : TRAFs (TNF ReceptorAssociated Factor) et TRADD(TNF Receptor 

Associated Death Domain), ayant pour rôle d’activer des protéines cellulaires spécifiques 

Glycoprotéines 

d’enveloppe 

Enveloppe 
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(Allain-Launay, 2006 ; D’Espiney Amaro et al., 2009 ; Morinet et Marty., 2010 ; Mao et al., 

2012 ; Tabyaoui et al., 2013 ; Bofares, 2014 ;  Zhao et al., 2014 ; Borthakur et al., 2016 ; Mao 

et al., 2018). 

Plusieurs études ont démontré l’implication de LMP1 dans le processus de tumorogénèse du 

cancer du cavum par l’activation de différentes voies de signalisation : 

- La voie du NF-k B, permettant la prolifération et l’inhibition de l’apoptose à travers 

l’expression de la survivine et l’augmentation de la transcription de la cycline D1 suite 

à une hyper-expression de Bcl-2, ainsi que l’immortalisation des cellules épithéliales à 

travers la régulation positive de l’activité Télomérase (Allain-Launay, 2006 ; 

D’Espiney Amaro et al., 2009 ; Toumi et al., 2010 ; Li et al., 2011 ; Mao et al., 2012 ; 

Tabyaoui et al., 2013 ; Bofares, 2014 ; Zhao et al., 2014 ). 

- La voie P13K/Akt, induisant la polymérisation de l’actine, des transformations 

morphologiques, la prolifération et la survie cellulaire, ainsi que la voie JAk/STAT à 

travers laquelle LMP1 augmente l’expression du VEGF, induisant une invasion 

tumorale et une métastase. (Allain-Launay, 2006 ; D’Espiney Amaro et al., 2009 ; Li 

et al., 2011 ; Mao et al., 2012 ; Zhao et al., 2014 ) 

- La voie des MAPK, permettant l’induction de l’invasion et de la métastase à travers la 

régulation positive des MMP9 en association avec NF-K B.(D’Espiney Amaro et al., 

2009 ;  Li et al., 2012 ; Mao et al., 2012 ; Zhao et al., 2014 ). 

D’autres travaux ont démontré le potentiel de LMP1 à activer l’expression de l’EGFR 

(Epidermal Growth Factor Receptor) qui est un récepteur de facteur de croissance souvent 

associé à la transformation des cellules épithéliales et impliqué dans l’expression d’INOS 

enzyme qui catalyse la production du NO au cours du cancer nasopharyngien (Allain-Launay, 

2006 ; D’Espiney Amaro et al., 2009 ; Toumi et al., 2010 ;  Mao et al., 2012 ; Tabyaoui et al., 

2013 ; Zhao et al., 2014 ; Borthakur et al., 2016 ; Li et al., 2016). 

De plus, LMP1 est impliquée dans l’expression de nombreuses cytokines et chimiokines 

inflammatoires incluant IL-6, IL-1, MCP1, CXCR4 et IL-8 favorisant le recrutement des 

cellules inflammatoires produisant le NO.(Allain-Launay, 2006 ; D’Espiney Amaro et al., 

2009 ; Toumi et al., 2010 ; Li et al., 2011 ; Li et al., 2012 ; Mao et al., 2012 ; Bofares, 

2014 ; Zhao et al., 2014 ; Borthakur et al., 2016 ). 

 Les virus relargués par les cellules épithéliales infectent ensuite les lymphocytes B des 

structures lymphoïdes nasopharyngées en se fixant spécifiquement à leur surface grâce à 

l’interaction entre la gp350/220 de l’enveloppe virale et la molécule CD21 de la membrane 
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plasmique des lymphocytes B qui deviennent immortalisés. L’infection à l’EBV provoque 

une élévation globale du taux sérique d’immunoglobuline IgM, IgG et IgA. Le profil 

sérologique typique anti-EBV d’un cancer de cavum consiste en une augmentation des IgG et 

IgA anti- Early Antigen (EA) et anti-Viral Capsid Aantigen (VCA), ainsi que les IgG 

antinucléaires EBNA. (Kayser et al., 2005 ; Wei et Sham., 2005 ; D’Espiney Amaro et al., 

2009 ; Mao et al., 2012 ; Zhao et al., 2014 ; Li et al., 2016 ; M’hamdi et al., 2016 ;Coghill et 

al., 2018 ; Mao et al., 2018). 

II.3.2. Les facteurs génétiques : 

Plusieurs cas d’agrégation familiale ont été rapportés dans les zones de haute incidence 

suggérant une prédisposition génétique. La perte d’hétérozygotie touchant le chromosome 

3(3p) et 9 (9p), très fréquente au niveau de l’épithélium normal du nasopharynx (74%) et des 

lésions dysplasiques (75%), pourrait constituer une étape précoce de la tumorogénèse des 

cancers du nasopharynx chez les patients chinois. (McDermott et al., 2001 ; Chan et al., 2004, 

Feng et al., 2002 ; Bendjemana et al., 2013 ; Tabyaoui et al., 2013 ; Zhao et al., 2014 ; Joshua 

et al., 2016 ). Une  délétion 3p se produit dans la région 3p21.3, zone du gène RASSF1A, 

ayant un rôle dans la réparation de l’ADN et le contrôle de la prolifération cellulaire 

dépendante de la voie Ras (Claudio et al., 2000 ; McDermott et al., 2001 ; Tabyaoui et al., 

2013). 

D’autres altérations génétiques ont été mises en évidence en 3p, 9p, 11q, 13q, 14q et 16q, 

touchant des zones de gènes suppresseurs de tumeur (McDermott et al., 2001 ; Feng et al.,  

2002 ; Li et al., 2011 ; Tabyaoui et al., 2013 ; Zhao et al., 2014 ). 

Un modèle de cancérisation multi-étapes, transformant des cellules normales de l’épithélium 

nasopharyngé en lésions pré-invasives puis invasives ferait intervenir les délétions 3p/9p, 

l’infection latente à EBV, la perte d’hétérozygotie de plusieurs gènes, l’inactivation des gènes 

RASSF1A/ p16 ainsi que la dérégulation de la télomérase et l’amplification de Bcl 2 (Chan et 

al., 2004 ; Li et al., 2011 ; Li et al., 2012 ; Zhao et al., 2014 ). Les explorations faites au 

niveau de la région 16q122 suggèrent que le gène Rb2/p130 serait impliqué exclusivement 

dans le cancer du cavum nord-Africain mais il faut cependant souligner que ces susceptibilités 

génétiques sont d’avantage basées sur l’étude de groupes familiaux que sur l’étude de 

populations à large échelle. De plus, des études cas-témoins sur les antigènes de classes I et II 

du système HLA (Human Leukocyte Antigen) ont mis en évidence différents marqueurs de 

susceptibilité pour le cancer du nasopharynx. (McDermott et al., 2001 ;Goldsmith et al., 

2002 ;  Zhao et al., 2014 ). Les allèles sont différents entre l’Extrême-Orient (HLA A2, HLA 
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B46 et HLA DRB1*03) et l’Afrique du Nord (HLA B13, HLA A23 et HLA DRB1*05). Cette 

variation témoigne de l’existence de gènes récessifs en liaison avec la région HLA ayant un 

rôle déterminant dans le risque du cancer de cavum (Tableau 1). (Simons et al., 1974 ; Burt et 

al., 1996 ; Dardari et al., 2001 ; McDermott et al., 2001 ; Mokni-Baizig et al., 2001 ; 

Goldsmith et al., 2002 ;Ammor et al., 2003 ; Barnes et al., 2006 ; Li et al., 2011 ; Tabyaoui et 

al., 2013 ; Zhao et al., 2014 ;  Mao et al., 2018). 

 

Tableau 1 : Le système HLA et le carcinome du nasopharynx.( Barnes et al., 2006)  

Zones à risque Pays Allèles Association 

Zones à haut risque Sud de la Chine -A2, B14, B46 

-A11, B13, B22 

Positive 

Négative 

Zones à risque intermédiaire Maroc -B18, B13, A10 

-A9 

Positive 

Négative 

Tunisie -B13, DR3, DR15 

-A23, DR11 

Positive  

Négative 

 

Zones à faible risque USA -B5 

-A2, A4 

Positive  

Négative  

 

II.3.3. Les facteurs environnementaux et diététiques : 

Le rôle des facteurs environnementaux et diététiques dans l’étiopathogénie du cancer de 

cavum a été essentiellement étudié lors d’enquêtes cas-témoins effectuées en zones 

endémiques. Ces enquêtes incriminent essentiellement les habitudes culinaires traditionnelles, 

en effet, la consommation de poisson séché et salé riche en nitrosamines volatiles, 

carcinogènes,surtout à une période précoce de la vie, dès le sevrage  et en association avec un 

régime pauvre en fruits et en légumes,s’avère un facteur de risque prouvé d’après les cas 

témoins menés chez les patients chinois (Lin et al., 1973 ; Henderson, 1974 ; Poirier et al., 

1989 ; McDermott et al., 2001 ; Rivera et al., 2005 ; Ammor et al., 2006 ;Tabyaoui et al., 

2013 ; Zhao et al., 2014 ; Krikrou, 2016).En Afrique du nord, certains types de condiments 

sont incriminés, certaines préparations de viande salée (el khlii ou viande séchée) et les 

graisses conservées à température ambiante (le beurre rance) contenant de l’acide 

butyrique,connu par sa capacité d’activer le virus d’Epstein Barr. (McDermott et al., 2001 ; 
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Ammor et al., 2003 ; Boussen et al., 2005 ; Ammor et al., 2006 ; Feng et al., 2013 ; Tabyaoui 

et al., 2013).Il semble exister également une relation entre les aliments contenant de la harissa 

ou épicés et le cancer du nasopharynx. (Salhi et Meziani., 2009 ; Tabyaoui et al., 2013 ; 

Krikrou, 2016). 

Nanobacterium sanguineum, bactérie nouvellement découverte,Gram positif, dont la 

coexistence avec l’EBV a été observée dans les tissus cancéreux du nasopharynx, semble 

jouer un rôle important dans la tumorigénèse de ce dernier. (Prescot et al., 2008 ; Zhao et al.,  

2014). 

 

Un risque accru de cancer de cavum a été observé chez plusieurs catégories de 

travailleurs, tels que les peintres, les agriculteurs, les laborantins exerçant en anatomo-

pathologie à cause de leur contact direct ou indirect avec des substances composées de 

formaldéhyde. (McDermott et al., 2001 ; Feng et al., 2013 ; Xie et al., 2015). 

Les résultats des études épidémiologiques sur le tabagisme et le cancer nasopharyngien 

restent incompatibles. La plupart ont signalé un risque accru entre la consommation du tabac 

et le risque de développer un cancer du nasopharynx, tandis que d'autres n’ont pu démontrer 

aucune association.( McDermott et al., 2001 ; Bendjemana et al., 2013 ; Tabyaoui et al., 

2013).Les résultats de BENDJEMANA et al. (2013) en Algérie confirment les constatations 

indiquant que le tabac est un facteur de risque important dans le cancer du nasopharynx. 

 

II.4. Réponse immunitaire contre L’EBV : 

La voie de pénétration de l’Epstein- Barr virus est principalement salivaire mais quelques 

cas d’infection post-transfusion sanguine ou greffe d’organes ou de moelle osseuse ont été 

rapportés. La réponse immunitaire à l’EBV tout comme les autres micro-organismes  englobe 

des réponses non spécifiques et d’autres spécifiques.(Lin et al., 1972 ; Ballout, 2005 ; Paul, 

2012 ; Shearer et al., 2018). 

II.4.1. L’immunité innée : 

Avant la mise en place de l’immunité spécifique et durant la primo-infection, les cellules 

NK participent à l’élimination des cellules infectées sans reconnaissance spécifique des 

antigènes. Les NK sont activées par l’IL-12 produit par les cellules dendritiques et produisant 

alors de fortes concentrations d’Interféron gamma qui inhibe la transformation des 

lymphocytes B, ralentissant ainsi l’expression des antigènes de l’EBV et participant à la 

polarisation lymphocyte Th1. Des études ont démontré le rôle important des TLR (Toll-like 
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Receptor) dans l’immunité innée.  En effet, les cellules dendritiques  plasmocytoïdes 

reconnaissent les motifs CpG viraux par le TLR9, s’activent et produisent de l’interféron de 

type I qui participe à l’activation des  cellules NK et au relargage de l’Interféron gamma  par 

les lymphocytesT CD3+. L’immunité innée ralentit alors l’infection par l’EBV jusqu’à 

l’installation d’une réponse immunitaire spécifique adéquate. (Depil et al., 2004 ; Paul, 2012 ; 

Shearer et al., 2018). 

 

II.4.2. L’immunité spécifique : 

L’immunité spécifique met en jeu deux types de réponses immunitaires : 

- La réponse humorale : 

Elle se caractérise par la production d’anticorps IgA (anti VCA) au niveau de l’oropharynx, 

ces anticorps spécifiques se fixent sur les antigènes viraux, et les complexes sont ainsi 

internalisés, facilitant l’infection de nouvelles cellules épithéliales. Une élévation de ces 

anticorps est toujours observée au cours du cancer du nasopharynx  dont un titre élevé est de 

mauvais pronostic. (Dardari et al., 2001 ; Paul, 2012 ; Shearer et al., 2018).De plus, d’autres 

études ont mis en évidence une concentration élevée en IgG anti-ZEBRA chez les patients 

atteints du cancer de cavum. Le titre des IgG anti-ZEBRA semble être proportionnel aux 

volumes des ganglions chez les enfants et représente un facteur pronostic chez cette 

population. (Depil et al., 2004 ; Rowe, 2010 ; Paul, 2012 ; Shearer et al., 2018). 

- La réponse cellulaire : 

Les lymphocytes T cytotoxiques (CTL) reconnaissent et détruisent des cellules infectées par 

l’EBV par interaction entre le récepteur TCR (T Cell Receptor) et le peptide antigénique 

présenté dans un contexte CMH de classe I, Ces lymphocytes reconnaissent des antigènes 

provenant des protéines de latence et du cycle lytique , et assurent un pouvoir cytolytique en 

induisant l’apoptose de la cellule infectée par la sécrétion d’enzymes (perforine et granzyme),  

ainsi que par l’interaction Fas/Fas ligand.(Dardari et al., 2001 ; Depil et al., 2004 ; Rowe , 

2010 ; Paul, 2012 ; Shearer et al., 2018). 

 

II.5. Mécanismes d’échappement immunitaire au cours d’un cancer du cavum : 

Suite à l’infection par l’EBV, les lymphocytes B migrent vers les organes lymphoïdes 

secondaires où ils expriment une latence, et échappent à l’apoptose grâce à l’expression de 

LMP-1 et LMP-2a, qui seraient capables de délivrer des signaux de survie analogues aux 

récepteurs CD40 et BCR respectivement. (Depil et al., 2004 ; Paul, 2012 ; Shearer et al., 

2018 ).De plus, les lymphocytes B mémoires englobent le génome de l’EBV sans aucune 
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expression protéique, et représentent ainsi un site de persistance à long terme pour l’EBV. La 

protéine LMP-2a a la particularité d’être apprêtée et présentée par un processus indépendant 

des molécules TAP (Transporter Associated Protein). Ce processus a vraisemblablement un 

rôle dans l’échappement à la réponse immunitaire ou dans l’induction d’une réponse 

immunitaire de faible intensité. (Lee et al., 1996 ; Paul, 2012 ; Shearer et al., 2018 ). 

L’antigène nucléaire EBNA1 prévient efficacement sa transcription grâce à son domaine GAr 

(Glycine Alanine reperase). Ce même domaine le protège de sa dégradation par le protéasome. 

(Depil et al., 2004 ; Paul, 2012). 

Il  a été démontré également que les EBERs (Epstein-Barr Encoded small RNAs) inhibent la 

PKR (Protein Kinase RNA activated) responsable de l’effet antiviral de l’Interféron. (Depil et 

al., 2004 ; Paul, 2012 ; Shearer et al., 2018).  

De plus,  l’implication des exosomes qui sont des vésicules dérivant de l’endosome sécrétées 

par différents types cellulaires ayant pour rôle le transfert des protéines ARNm et des miARN 

aux cellules présentes au voisinage ou à distance dans le but de moduler des fonctions 

immunitaires, l’angiogenèse , la prolifération cellulaire , l’invasion tumorale, et la 

communication cellulaire a été révélée. (Depil et al., 2004 ; Paul, 2012 ; Shearer et al., 2018).  

L’EBV manipule le microenvironnement tumoral à travers le transfert intracellulaire de 

LMP1 et des molécules de signalisation incluant l’EGFR (Epidermal growth factor receptor) 

et des miARN viraux. (Meckes et al., 2010 ; Paul, 2012 ; Shearer et al., 2018). 

L’EBV échappe au système immunitaire grâce à l’expression d’un ensemble de protéines dont 

BARF1 qui agit comme un récepteur soluble du CSF1 (Colony Stimulating Factor 1). Sachant 

que ce dernier permet la surexpression de l’Interféron par les monocytes, BARF1 bloque 

l’action de cette cytokine agissant comme un immunomodulateur. (Depil et al., 2004 ; Paul, 

2012).  

L’EBV échappe à l’action des cellules NK en inhibant leur activation par l’expression d’EBI3 

(Epstein-Barr Induced gene 3) qui est lié au HLA-G, le ligand des récepteurs KIR (Killer 

Immunoglobuline-like Receptor) possédant tous un ou deux motifs ITIM (Immunoreceptor 

Tyrosine-based Inhibition Motif) dans leurs parties intra-cytoplasmiques. La phosphorylation 

de ces motifs suite à l’engagement du récepteur avec son ligand permet le recrutement des 

protéines à activité tyrosine phosphatase qui vont inhiber la cascade de signalisation induite 

par des récepteurs activateurs. (Martorelli et Muraro., 2011 ; Paul, 2012 ; Shearer et al., 2018). 

Une immunosuppression est observée au site de la tumeur malgré la présence d’une forte 

proportion de CTLs spécifiques de LMP1 et de LMP2. Ceci est dû à la présence des cellules T 

régulatrices (Treg CD4+CD25+FOXP3+) exerçant un effet immunomodulateur par la 
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sécrétion de TGFB. (Kanegane et al., 1999 ; Depil et al., 2004 ; Paul, 2012 ; Shearer et al., 

2018). 

 

II.6. Anatomie pathologique : 

La muqueuse nasopharyngée est formée essentiellement d’un épithélium de surface de 

structure variée reposant sur une lame basale et un chorion plus ou moins riche en follicules 

lymphoïdes. Le nasopharynx comporte trois types d’épithélium : malpighien, type stratifié 

non kératinisé, pseudo stratifié cilié de type respiratoire ou intermédiaire de transition. Le 

chorion est fait de glandes salivaires accessoires en grappes faites d’acini de type muqueux, 

séreux et de follicules lymphoïdes à centre germinatif groupés au niveau de l’amygdale 

pharyngée de Luschka. On retrouve également un infiltrat inflammatoire diffus composé de 

lymphocytes, de plasmocytes et de cellules de type histiocyte-macrophage, parsemant la 

muqueuse et infiltrant parfois l’épithélium de surface. (Alfred et al., 2003 ; Barnes et al., 

2006).  

 Les cancers du cavum naissent le plus souvent au niveau de la fossette de Rosenmüller, 

ils envahissent la muqueuse et la sous muqueuse pour atteindre les régions adjacentes : fosses 

nasales, oropharynx, espaces para pharyngés et la base du crâne (avec possible atteinte des 

nerfs crâniens). Macroscopiquement c’est surtout la forme bourgeonnante qui est la plus 

décrite, moins fréquemment la forme infiltrante et ulcérée. Ils existent plusieurs types 

histologiques de cancer nasopharyngiens ; les carcinomes, les lymphomes et les autres 

tumeurs.(Alfred et al., 2003 ; Barnes et al., 2006 ; Cohen et al., 2008 ;  Ngulefac et al., 2012 ; 

Zhao et al., 2014 ). 

II.6.1. Les carcinomes : 

Les carcinomes non glandulaires représentent plus de 90% des cancers survenant au 

niveau du cavum qu’on dénomme aussi NPC (Nasopharyngeal carcinoma). La  classification 

utilisée de nos jours est celle de l’OMS 1991 (Barnes et al., 2006), reconnaissant 3 types 

histologiques : 

- Carcinome épidermoïde bien différencié kératinisant ou type I (Figure 9), comparable 

à celui retrouvé dans les autres localisations des VADS. Ce type histologique 

représente 30 à 40% des NPC survenant dans les zones de faible incidence du cancer 

nasopharyngien, tandis que son incidence est extrêmement réduite dans les zones 

d’endémie. (Huang, 1990 ; Alfred et al., 2003 ; Barnes et al., 2006 ; Cohen et al., 

2008 ).   
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Figure 9 : Carcinome épidermoïde kératinisant bien différencié sous microscopie optique     

HE x 400 (Barnes et al., 2006). 

 

 

- Carcinome épidermoïde bien différencié non kératinisant ou type II (Figure 10) 

représentant 15 à 20% des cas. (Huang, 1990 ; Alfred et al., 2003 ; Barnes et al., 2006 ; 

Cohen et al., 2008 ). 

 

 

Figure 10 : carcinome épidermoïde non kératinisant bien différencié sous microscopie 

optique HE x 400   (Barnes et al., 2006). 

 

 

- Carcinome indifférencié de type nasopharyngé ou UCNT ou type III (Figure 11), lié à 

des facteurs génétiques et à l’infection par l’EBV (Epstein-Barr virus). L’aspect 

histologique est particulier, caractérisé par la présence de grandes cellules tumorales 
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aux limites indistinctes, pourvues de noyaux de grande taille, clairs renfermant de gros 

nucléoles, associées à des lymphocytes abondants. Cette forme histologique est la plus 

fréquemment, retrouvée dans la majorité des études qui rapportent une fréquence 

variant entre 64% et 99% selon les zones à bas ou à haut risque 

respectivement.(Huang, 1990 ; Cvitkovic et al., 1993 ; Altun et al., 1995 ; Saussez et 

al., 1997 ; Alfred et al., 2003 ; Barnes et al., 2006 ; Cohen et al., 2008 ; Shen et al., 

2009 ; Ngulefac et al., 2012). 

 

 

Figure 11 : Carcinome indifférencié de type nasopharyngé sous microscopie optique          

HE x 400 (Barnes et al., 2006). 

 

Les  caractères histologiques des UCNT peuvent aider au diagnostic de métastase de 

carcinome nasopharyngé. Parfois, des similitudes peuvent exister avec d’autres tumeurs 

maligne ou lymphomes justifiant l’intérêt des techniques immunohistochimiques et de la 

sérologie EBV qui utilisent des anticorps spécifiques monoclonaux et surtout polyclonaux 

dirigés contre un ou plusieurs déterminants antigéniques.(Alfred et al., 2003 ;  Barnes et al., 

2006 ; Shen et al., 2009). 

 

II.6.2. Les lymphomes : 

Ce sont les tumeurs non épithéliales les plus fréquentes en Europe occidentale (10% à 

15%). Il s’agit souvent d’un lymphome nasosinusal, et nasopharyngien, en règle 

d’architecture diffuse et le plus souvent constitué de grandes cellules, souvent 

immunoblastiques, de haute malignité. Le lymphome T angiocentrique, principalement 

responsable de lésions nécrosantes nasosinusales, peut intéresser le rhinopharynx sous forme 

d’une muqueuse épaisse et ulcérée. Les biopsies doivent être profondes pour être 
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contributives. Certains lymphomes T s’accompagnent d’une hyperplasie malpighienne 

importante pseudotumorale.(Alfred et al., 2003 ; Kharoubi, 2005 ; Barnes et al., 2006 ; Tebra 

et al., 2011 ; Ngulefac et al., 2012 ; Ouraini et al., 2015). 

 

 

Figure 12 : Lymphome nasopharyngien sous microscopie optique HE x 400 

 (Barnes et al., 2006). 

 

II.6.3. Autres tumeurs : 

Le rhabdomyosacrome du cavum (Figure 13) est une tumeur à différenciation musculaire 

striée, fréquente chez l’enfant (2ème localisation après l’orbite). (Alfred et al., 2003 ; Barnes 

et al., 2006). 

Les adénocarcinomes et leurs variantes, ainsi que toutes les tumeurs développées à partir du 

tissu osseux ou de soutien peuvent se voir au niveau du cavum, mais sont très rares, voire 

exceptionnelles chez l’adulte.(Alfred et al., 2003 ; Kharoubi, 2005 ; Barnes et al., 

2006 ;Ferlito et al., 2007). 

 

 

Figure 13 : Rhabdomyosarcome nasopharyngien sous microscopie optique HE x 400  

(Barnes et al., 2006). 
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II.7. Extention tumorale du cancer du cavum : 

Les cancers du cavum naissent le plus souvent au niveau de la fossette de Rosenmüller, 

les voies d’extension se font essentiellement en sous muqueux ou en intramuqueux, le long 

des fibresmusculaires, des plans fibrocartilagineux, des gaines nerveuses, dans le périoste et la 

cavité médullaire. (Alfred et al., 2003 ; Barnes et al., 2006 ; Ferlito et al., 2007). Ils se 

développent à travers les zones de moindre résistance et envahissent desstructures plus 

résistantes : cartilage tubaire et le fascia pharyngobasilaire.L’extension est 

multidirectionnelle : 

- En avant,  elle se fait vers les fosses nasales. (Varan et al., 2000 ; Alfred et al., 2003 ; 

Barnes et al., 2006 ; Zhang et al., 2017).  

- Latéralement, elle se fait vers la trompe d’Eustache, l’espace parapharyngé, le muscle 

ptérygoïde, l’espace rétrostylien, l’espace préstylien et sous parotidien. (Alfred et al., 

2003 ; Barnes et al., 2006 ; Zhang et al., 2017).  

- En haut, elle se fait vers la base du crâne,notamment le sinus sphénoïdal, le sinus 

caverneux et la fosse temporale moyenne. (Varan et al., 2000 ; Alfred et al., 2003 ; 

Barnes et al., 2006 ; Zhang et al., 2017).  

- En bas, elle se fait versl’oropharynx le long des vaisseaux jugulaires et carotidiens. 

(Varan et al., 2000 ; Barnes et al., 2006 ; Zhang et al., 2017).  

- En arrière, elle se fait vers l’espace rétropharyngé, l’espace prévertébral et le clivus. 

(Varan et al., 2000 ;Alfred et al., 2003 ; Barnes et al., 2006 ; Zhang et al., 2017). 

Les métastases ganglionnaires sont très fréquentes dans le carcinome indifférencié (80 à 90% 

cas) et sont souvent bilatérales. (Buchwald et al., 2002 ; Alfred et al., 2003 ; Barnes et al., 

2006 ; Toumi et al., 2010 ; Sharma et al., 2010 ; Kontny et al., 2016 ; Luo et al., 2016 ; Zhang 

et al., 2017). Les ganglions sous mastoïdiens et les ganglions rétropharyngés sont 

fréquemment envahis.  

Le carcinome épidermoïde kératinisant est moins souvent métastatique, mais il a tendance à 

récidiver localement. L’incidence des métastases est plus élevée pour les carcinomes 

nasopharyngiens que pour les autres carcinomes des VADS. (Alfred et al., 2003 ; Barnes et 

al., 2006 ; Sharma et al., 2010 ; Zhang et al., 2017).  

La survenue de métastases viscérales est fortement corrélée à l’envahissement ganglionnaire. 

Les sites métastatiques les plus fréquents sont osseux (70%), pulmonaires, hépatiques et 

ganglionnaires extracervicaux à savoir : axillaires, médiastinaux et rétro-péritonéaux. (Sham 

et al., 1990 ; Alfred et al., 2003 ; Barnes et al., 2006).  
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Les modalités d’extension du cancer du cavum sont schématisées dans la Figure 14.  

 

 

 

 

 

 

Figure 14 : Modalités d’extension des cancers du cavum. 

 (1-oreille moyenne, 2-base du crâne, 3-ethmoïde et orbite, 4-fosse nasales, 5-

oropharynx ). (Rachidi, 2016) 
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III. Prise en charge du cancer du cavum : 

III.1.  Diagnostic du cancer du cavum : 

Cliniquement,  le diagnostic du cancer du cavum est difficile à cause de la localisation 

profonde de la tumeur qui se développe le plus souvent au niveau de la fossette de 

Rosenmüller, une région d’accès difficile pour l’examen et la biopsie, cette localisation 

particulière explique aussi la symptomatologie d’emprunt souvent trompeuse par atteinte des 

structures anatomiques voisines (adénopathies cervicales, signes otologiques, signes 

rhinologiques ou neurologiques). Aucun de ces signes n’est typique et le délai moyen entre les 

premiers signes cliniques et le diagnostic varie souvent entre 8 et 10 mois. (Boussen et al., 

2010 ; Morinet et Marty., 2010 ; Hu et al., 2018). 

III.1.1.  Symptomatologie : 

Les signes cliniques révélateurs les plus fréquentssont : 

- Adénopathies cervicales : principal signe révélateur, observé dans plus de 50% des cas, 

il s’agit  d’une ou de plusieurs adénopathies uni- ou bilatérales, le plus souvent hautes 

et postérieures, sous-digastriques, jugulo-carotidiennes, spinales postérieures ou plus 

rarement sus-claviculaires. (Venkitaraman et al., 2007 ; Morinet et Marty., 2010 ; 

Chen et al., 2015). 

- Signes otologiques : présents dans 40 à 60 % des cas, souvent unilatéraux à type de : 

 Hypoacousie de transmission en rapport avec une otite séro-muqueuse.(Venkitaraman 

et al., 2007 ; Morinet et Marty., 2010 ; Carle et al., 2012 ; Chen et al., 2015). 

 Acouphènes uni- ou bilatérales ou plus rarement otalgie ou otorrhée (Boussen et al., 

2005 ; Carle et al., 2012 ; Chen et al., 2015). 

- Signes rhinologiques : doivent évoquer une origine tumorale surtout lorsqu’ils sont 

unilatéraux et comprennent :  

 Obstruction nasale uni- ou bilatérale. (Venkitaraman et al., 2007 ; Morinet et Marty., 

2010 ; Carle et al., 2012 ; Chen et al., 2015). 

 Epistaxis répétées évidentes ou au mouchage. (Venkitaraman et al., 2007 ; Morinet et 

Marty., 2010 ; Chen et al., 2015). 

 Ecoulement nasal persistant, parfois sanguinolent non amélioré par le traitement.(Lee 

et al., 2005 ; Venkitaraman et al., 2007 ; Morinet et Marty., 2010). 
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- Signes neurologiques : l’atteinte des nerfs crâniens voisins du cavum est plus rare (10 

à 20 % des cas) et témoigne d’un envahissement de la base du crâne avec une valeur 

localisatrice précise. Par ordre de fréquence, on peut observer : 

 Une diplopie par atteinte du VI, droit externe. (Venkitaraman et al., 2007 ; Morinet et 

Marty., 2010 ; Chen et al., 2015). 

 Des algies de l’hémiface ou du pharynx par atteinte du V ou du IX. (Venkitaraman et 

al., 2007 ; Morinet et Marty., 2010 ; Carle et al., 2012 ; Chen et al., 2015). 

 Des céphalées ou hémicrânies en rapport avec une extension endocrânienne. (Morinet 

et Marty., 2010 ; Chen et al., 2015). 

- Signes ophtalmologiques : l’atteinte oculo-orbitaire est rare, le plus souvent à type 

d’exophtalmie ou de paralysie oculomotrice ; elle est observée dans 5 % des cas. 

(Venkitaraman et al., 2007 ; Bourezgui et al., 2009 ; Morinet et Marty., 2010 ; Chen et 

al., 2015). 

III.1.2. L’examen clinique : 

L’examen clinique est basé sur un examen ORL complet, rhino- et otologique en 

particulier, avec exploration de toutes les aires ganglionnaires cervicales et doit être complété 

par la radiologie et l’étude anatomopathologique. (Alfred et al., 2003 : Boussen et al., 2010 ; 

Morinet et Marty., 2010). 

III.1.2.1.  La rhinoscopie : 

Dans la zone de haute et de moyenne incidence (Asie du Sud-Est et Maghreb), toute 

adénopathie haute associée ou non à des symptômes otologiques ou rhinologiques impose un 

examen clinique centré sur le nasopharynx dominé par l’examen au nasofibroscope souple, 

permettant une meilleure vision que la rhinoscopie postérieure. La lésion est le plus souvent 

latérale ou postéro-supérieure, d’aspect surtout bourgeonnant ou infiltrant.(Alfred et al., 

2003 ;  Venkitaraman et al., 2007 ; Boussen et al., 2010 ; Carle et al., 2012 ; Chen et al., 

2015 ; Kontny et al., 2016). 

 Cette étape capitale permet de visualiser la tumeur, de préciser sa taille, son extension et de 

pratiquer la biopsie diagnostique à la pince. (Alfred et al., 2003 ; Boussen et al., 2010). 

La rhinoscopie postérieure au miroir est difficile à réaliser, surtout chez les jeunes enfants ou 

les patients à réflexe nauséeux vif ou trismus serré. La vision du nasopharynx est souvent 

incomplète et la réalisation de biopsies est difficile, plus difficile qu’en nasofibroscopie. Chez 

les malades difficiles à explorer, l’examen du cavum se fait sous anesthésie générale. (Alfred 
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et al., 2003 ; Venkitaraman et al., 2007 ; Boussen et al., 2010 ; Carle et al., 2012 ; Kontny et 

al., 2016 ). 

 

III.1.2.2.  L’otoscopie : 

Pratiquée d’une manière systématique, pouvant être normale en cas de tumeur localisée 

du toit, ou évoquant le diagnostic tumoral dans les cas typiques en mettant en évidence un 

aspect d’otite séreuse.(Alfred et al., 2003 ; Carle et al., 2012 ; Chen et al., 2015 ; Kontny et 

al., 2016). 

 

III.1.2.3.  L’examen de l’oropharynx : 

Il recherche une extension vers la paroi postérieure du pharynx ou des signes d’atteinte 

des nerfs mixtes. L’appréciation de l’état dentaire est importante afin d’évaluer les soins et 

extractions nécessaires avant la radiothérapie. (Alfred et al., 2003 ; Carle et al., 2012 ; Chen et 

al., 2015 ; Kontny et al., 2016). 

 

III.1.2.4.  L’examen des aires ganglionnaires cervicales : 

Il est essentiellement concentré sur la région cervico-faciale, les adénopathies  sont 

fréquemment volumineuses (> 3 cm) dans plus de 60 % des cas(Figure 15). 

La présence d’une infiltration ou d’une perméation cutanée est suggestive d’une forme 

évoluée de la maladie. Sur un schéma précis, sont représentés leur taille mesurée à la règle ou 

au pied à coulisse, leur siège, leur nombre ainsi que la latéralité. La taille et le siège des 

adénopathies sont les éléments clés de classification TNM(Tumor-Nodes-Metastases). (Alfred 

et al., 2003 ; Lee et al., 2005 ; Venkitaraman et al., 2007 ; Boussen et al., 2010 ; Carle et al., 

2012 ; Sun et al., 2012 ; Chen et al., 2015 ; Zeng et al., 2015 ; Kontny et al., 2016 ; 

Marnouche et al., 2017). 
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Figure 15 : Adénopathie cervicale volumineuse évoquant un cancer de cavum.(Carle et al., 

2012) 

 

III.1.3.  Examens complémentaires : 

Les examens complémentaires englobent : 

 La biopsie tumorale : indispensable et systémique pour l'examen 

anatomopathologique qui confirme le diagnostic de cancer du cavum et précise le type 

histologique.(Alfred et al., 2003 ; Buchwald et al., 2004 ; Kovacs et al., 2005 ; 

Boussen et al., 2010 ; Carle et al., 2012 ; Chen et al., 2015 ; Kontny et al., 2016). 

 TDM : Le Scanner cervico-facial centré sur le cavum et la base du crâne est 

systématique car indispensable pour apprécier le volume tumoral et préciser les 

rapports de la tumeur avec l'os, notamment la base du crâne. Il précise aussi la 

présence d'adénopathies. (Alfred et al., 2003 ; Boussen et al., 2010 ; Carle et al., 2012 ; 

Chen et al., 2015 ; Kontny et al., 2016). 

 IRM: L’imagerie par résonance magnétique du cavum et de la base du crâne est 

systématique car elle définit les limites tumorales et donne avec précision les rapports 

de la tumeur avec les méninges et les éléments vasculo-nerveux parapharyngés. 

(Alfred et al., 2003 ; Boussen et al., 2010 ; Carle et al., 2012 ; Chen et al., 2015 ;Jiang 

et al., 2015 ;  Zeng et al., 2015 ; Kontny et al., 2016). 

 Bilan biologique standard : il  peut révéler un syndrome inflammatoire (évaluation de 

la vitesse de sédimentation ou da la fibrinémie), une anomalie hématologique (anémie 

inflammatoire, un syndrome paranéoplasique ou une cytopénie pouvant faire suspecter 

un envahissement médullaire) ou des  anomalies du bilan hématique ou 
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phosphocalcique évocatrices de métastases hépatiques ou osseuses. (Saussez et al., 

1997 ; Su et al., 2017). 

 Sérologie EBV : elle est d’un grand intérêt pour le diagnostic des cancers de cavum 

dans les régions à haut risque, de plus, elle a un intérêt dans la surveillance de 

l’efficacité du traitement et la recherche de récidives. (Gasmi et al., 1990 ; Altun et al., 

1995 ; Saussez et al., 1997 ; Alfred et al., 2003 ; Morinet et Marty., 2010 ; Carle et al., 

2012 ; Zeng et al., 2015 ; Coghill et al., 2018). 

 Dosage des marqueurs tumoraux : Le Cyfra 21, testé sur des patients chinois, tunisiens 

et algériens semble être un des marqueurs sériques les plus prometteurs avec une 

sensibilité de plus de 80 %. (Karray-Hakim et al., 2009 ; Boussen et al., 2010 ; 

Bendjemana et al., 2013 ; Zhao et al., 2014 ; M’Hamdi et al., 2016 ). Le CCL27 

s’avère un bon biomarqueur tumoral à doser selon une étude récente. (Mao et al., 

2018).  Le dosage de la charge virale sérique par PCR de la région Bam H1-W est 

également une méthode intéressante évoluantle pronostic. (Leung et al., 2004 ; Chen 

et al., 2015 ; Zeng et al., 2015 ; Joshua et al., 2016 ; Coghill et al., 2018).La fraction 

libre de l’ADN viral plasmatique constitue actuellement le marqueur le plus sensible 

(96 %) et le plus spécifique (93 %) chez les patients atteints de cancer nasopharyngien  

pour le diagnostic et le suivi après traitement.(Alfred et al., 2003 ; Leung et al., 2004 ; 

Carle et al., 2012 ; Chen et al., 2015 ; Joshua et al., 2016 ; Su et al., 2017 ; Coghill et 

al., 2018). 

III.1.4.  Le bilan d’extension tumorale : 

Il permet la recherche de métastases à distance qui peuvent être pulmonaire, hépatique, 

osseuse ou cérébraleet cepar scanner thoracique, bilan hépatique, bilan biologique, écographie 

et scintigraphie osseuse. (Gasmi et al., 1990 ; Altun et al., 1995 ; Alfred et al., 2003 ; Boussen 

et al., 2010 ; Carle et al., 2012 ; Chen et al., 2015 ; Zeng et al., 2015 ; Kontny et al., 2016 ; 

Marnouche et al., 2017). 

 

III.1.5.  Classification anatomo-clinique des cancers du cavum : 

La classification de l’AJCC (American Joint comittee on Cancer) qui date de 2002 

(Tableau 2) offre une bonne définition des groupes pronostiques en corrélation avec  le stade 

TNM de la classification de l’OMS tenant en compte trois facteurs pronostiques indépendants : 

(Gasmi et al., 1990 ;  Altun et al., 1995 ; Boussen et al., 2010 ; Fleury et al., 2010 ; Carle et 

al., 2012 ; Sun et al., 2012 ; Zeng et al., 2015) : 

- T: La taille initiale de la tumeur. 



Partie bibliographique                           Chapitre 3 : Prise en charge du cancer du cavum 
 

31 
 

- N: L’atteinte ganglionnaire. 

- M: L’existence de métastases à distance. 

Tableau 2 : Classification par stades AJCC 2002. (Fleury et al., 2010). 

Stade I T1N0M0 

Stade II II A : T2AN0M0 

II B : T1N1M0 ; T2AN1M0 ; T2BN0N1M0 

Stade III T1N2M0, T2N2M0, T3N0N1N2M0 

Stade IV IV A : T4N0N1N2M0 

IV B : all T, N3M0 

IV C : all T,all N,M1 

 

III.2. Traitement des cancers du cavum : 

Le traitement sera décidé au terme du bilan clinique et complémentaire et tiendra compte 

du stade TNM de la tumeur, de l'état général et de l'âge du patient.Les tumeurs du cavum sont 

généralement radio- et chimiosensibles. Vue que la localisation anatomique complexe ne 

permet pas la résection, la radiothérapie est le premier choix, cependant, les patients avec les 

tumeurs localement avancées semblent tirer bénéfice d'un traitement concomitant radio-

chimiothérapique. Les thérapies immunologique et génique sont à l'étape expérimentale. 

(Altun et al., 1995 ; Chan et al., 2004 ; Allain-Launay, 2006 ; Boussen et al., 2010 ; Morinet 

et Marty., 2010 ; Sun et al., 2012 ; Feng et al., 2013 ; Zeng et al., 2015). 

III.2.1.  La radiothérapie : 

Le but de la radiothérapie est l’éradication des cellules cancéreuses tout en épargnant le 

mieux possible les organes ou les tissus sains avoisinants. La radiothérapie utilise des 

rayonnements ionisants principalement des photons et des électrons dont les capacités de 

pénétration  dans les tissus sont différentes.(Gasmi et al., 1990 ; Altun et al., 1995 ; Alfred et 

al., 2003 ; Boussen et al., 2004 ; Shen et al., 2009 ; Boussen et al., 2010 ; Sun et al., 2012 ; 

Feng et al., 2013 ; Maingon et al., 2016). 

La radiothérapie peut être administrée selon 3 grandes techniques : 

- La RT classique : utilisant deux faisceaux latéraux opposés ou réduits selon le cas 

avec champ sus-claviculaire dont les limites sont déterminées en fonction des repères 

cliniques et osseux. (Gasmi et al., 1990 ; Altun et al., 1995 ; Chan et al., 1995 ; Shen 

et al., 2009 ; Boussen et al., 2010 ; Sun et al., 2012 ; Braccini et al., 2013). 



Partie bibliographique                           Chapitre 3 : Prise en charge du cancer du cavum 
 

32 
 

- La RT conformationnelle 3D : c’est une irradiation transcutanée dans laquelle le 

volume traité est adapté au volume cible reconstruit en trois dimensions à partir d’une 

imagerie multi-modale. (Gasmi et al., 1990 ; Altun et al., 1995 ; Alfred et al., 

2003 ;Bakkal et al., 2007 ;  Shen et al., 2009 ; Boussen et al., 2010 ; Sun et al., 2012 ; 

Braccini et al., 2013 ; Maingon et al., 2016 ; Mahjoubi et al., 2017). 

- La RT conformationnelle 3D avec modulation d’intensité (RCMI) : il s’agit d’une 

modulation volontaire de la dose dans l’espace faisceau par faisceau  permettant 

d’optimiser la dose délivrée dans le volume tumoral tout en limitant au maximum la 

dose au tissu sain. (Altun et al., 1995 ;  Alfred et al., 2003 ; Bakkal et al., 2007 ; 

Venkitaraman et al., 2007 ; Boussen et al., 2010 ; Sun et al., 2012 ;Braccini et al., 

2013 ; Lapierre et al., 2014 ; Chen et al., 2015 ; Haberer-Guillerm et al., 2015 ; Jiang 

et al., 2015 ; Zeng et al., 2015 ; Maingon et al., 2016 ; Zhang et al., 2017 ; Hu et al., 

2018). 

La radiothérapie transcutanée reste le traitement locorégional de référence utilisant un 

fractionnement habituel de 1,8 à 2 Gy/séance pendant 5 jours/semaine. Les aires 

ganglionnaires sont traitées par le même faisceau latéral avec réduction à la moelle à 

42-45 Gy à des doses de 50 Gy (N0) à 65-70 Gy en cas de N+. La dose minimale doit 

être au moins de 50 Gy, en dessous de laquelle, un taux élevé de non stérilisation est 

observé. (Bousen et al., 2010).  La technique de traitement a été améliorée par l’apport 

de l’imagerie (TDM/IRM) et de l’informatisation en permettant de 

mieuxdéfinirlefaisceaudetraitementen3dimensions et les dosimétries selon l’extension 

tumorale. L’utilisation de protecteurs tels que l’amifostine utilisée par voie 

intraveineuse de façon concomitante à la radiothérapie à la dose de 200 mg/m2 en 

perfusion de 15-30 minutes avant l’irradiation, permet de réduire de manière 

significative, l’intensité et la durée de la xérostomie dans les carcinomes des voies 

aéro-digestives supérieures (Boussen et al., 2010 ; Feng et al., 2013). 

III.2.2.  La chimiothérapie : 

Les difficultés techniques de la radiothérapie et le risque de rechute métastatique ont 

incité à revoir l’utilité de la chimiothérapie dans le traitement du cancer du cavum. (Gasmi et 

al., 1990 ;  Altun et al., 1995 ; Chan et al., 2004 ; Boussen et al., 2010 ; Feng et al., 2013 ; 

Zeng et al., 2015). 

Les drogues actives sont le cisplatine, le 5-fluorouracile, la bléomycine, le méthotrexate, et 

l’adriamycine et plus récemment l’ifosfamide, les taxanes et la gemcitabine, elles ont montré 

une activité anti-tumorale contre les cancers du nasopharynx. Des taux de réponses supérieurs 
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ont été obtenus avec des schémas combinés comme : Cisplatine-5-fluoro-uracile, cisplatine-

épirubicine, épirubicine-bléomicine . (Gasmi et al., 1990 ;Altun et al., 1995 ; Venkitaraman et 

al., 2007 ; Feng et al., 2013 ; Zeng et al., 2015).  

Les mauvais résultats en termes de taux de survie à cinq ans dans les cancers de stade III et IV 

(environ 30%) de la radiothérapie exclusive et la chimiosensibilité de ces tumeurs ont conduit 

à associer les deux procédés. (Gasmi et al., 1990 ; Cvitkovic et al., 1993 ;Altun et al., 1995 ; 

Chan et al., 2004 ; Boussen et al., 2010 ; Feng et al., 2013 ; Zeng et al., 2015 ; Ghorbal et al., 

2017). Trois stratégies thérapeutiques existent :  

- La chimiothérapie néoadjuvente :elle est utilisée dans le but de diminuer le taux de 

dissémination métastasique et d’améliorer le taux de contrôle local par le biais d’une 

diminution du volume tumoral initial avant la radiothérapie. (Altun et al., 1995 ; 

Boussen et al., 2004 ; Bakkal et al., 2007 ; Boussen et al., 2010 ; Feng et al., 2013 ; 

Maingon et al., 2016 ). 

- La chimiothérapie adjuvente : son objectif essentiel est  de diminuer la probabilité de 

dissémination métastasique à distance. Elle est délivrée après le traitement local. 

(Gasmi et al., 1990 ; Altun et al., 1995 ;Chan et al., 1995 ;Boussen et al., 2004 ; 

Bakkal et al., 2007 ; Boussen et al., 2010 ; Feng et al., 2013 ; Hu et al., 2018). 

- La chimiothérapie concomitante : le but de l’administration simultanée de la 

chimiothérapie avec la radiothérapie est à la fois d’augmenter le taux de contrôle local 

et de réduire la probabilité de dissémination métastasique. (Gasmi et al., 1990 ; Altun 

et al., 1995 ;Boussen et al., 2004 ; Bakkal et al., 2007 ; Orbach et al., 2008 ; Boussen 

et al., 2010 ; Feng et al., 2013 ; Jiang et al., 2015 ; Zeng et al., 2015 ; Maingon et al., 

2016 ;  Marnouche et al., 2017 ; Hu et al., 2018).  

 

III.2.3  La curiethérapie : 

La curiethérapie est une variante de la radiothérapie mais différente de 

la radiothérapie externe (où des rayons à haute énergie sont dirigés sur la tumeur à partir de 

l'extérieur du corps).Elle implique le positionnement précis des sources de rayonnements 

directement sur le site de la tumeur cancéreuse. C’est une technique  de rattrapage pour une 

petite récidive locale chez un malade ayant préalablement reçu une irradiation externe à dose 

complète,les doses varient de 6 à 24 Gy en 2 à 5 fractions après l’irradiation externe. Elle peut 

être également associée à l’irradiation externe lors du traitement initial avec l’avantage d’une 

meilleure protection des tissus normaux en raison de son action dans ou au voisinage de la 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Radioth%C3%A9rapie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Tumeur
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tumeur nasopharyngée.(Ardiet et al., 1995 ; Maalej et al., 2007 ; Boussen et al., 2010 ; 

Haberer-Guillerm et al., 2015 ; Zeng et al., 2015 ; Hu et al., 2018). 

La technique peut faire appel à une sonde endotrachéale pédiatrique portant les sources 

radioactives sous anesthésie locale. Le taux de contrôle local de l’association radio-

curiethérapie est supérieur à 90 % avec une bonne tolérance. (Ardiet et al., 1995 ; Maalej et 

al., 2007 ; Boussen et al., 2010 ; Hu et al., 2018). 

 

III.2.4  Recherches sur les thérapeutiques ciblées : 

Ils’agitdanslaplupartdescasdetirerpartidelaprésence du génome viral pour être efficace contre 

les cellules malignes tout en épargnant les tissus sains. L’ADN d’EBV, qui 

estunfacteurdemalignité,peutdevenirdanscertainesconditions un facteur de vulnérabilité 

spécifique des cellules de carcinome du nasopharynx. Trois stratégies entrant dans ce cadre 

conceptuel sont actuellement proposées :  

• Une stratégie fondée sur la rupture de la latence virale ;  

• Une stratégie fondée sur l’utilisation de vecteurs adénoviraux conditionnels ;  

• Enfin une approche de vaccination anti tumorale.(Rivera et al.,2005). 

 

 Les stratégies de rupture de la latence virale ont peu de chances d’aboutir à un cycle viral 

productif complet, ce qui pourrait d’ailleurs avoir des effets délétères (inondation de 

l’organisme par des particules virales). Leur objectif est plus limité ; il s’agit de faire démarrer 

et avancer le cycle viral productif jusqu’au point où les cellules malignes 

exprimerontdesenzymesvirauxsusceptiblesdemétaboliserdespro médicaments.Cespro 

médicamentsadministrésparvoiegénéralepourraientalorsêtreconvertisenmoléculescytotoxiques 

spécifiquement dans les cellules malignes. Des observations particulièrement intéressantes ont 

été faites sur certaines lignéestumoralesdecarcinomedunasopharynxoùlesmédicaments 

couramment utilisés en chimiothérapie : 5-fluorouracile et cisplatine  ont pour effet accessoire 

de provoquer une rupture de la latence virale avec expression d’enzymes d’EBV capables de 

métaboliser le ganciclovir (thymidine kinase et produit du gène BGLF4). Cet effet est médié 

entre autresparl’activationdelaMAP-kinasep38.Commeonpouvait l’espérer, l’adjonction de 

ganciclovir (un pro médicament métabolisé par la thymidine kinase (TK)) potentialise l’effet 

cytotoxique du 5-fluoro-uracile dans ces 

lignées.Ledegrédeverrouillageducycleproductifestvariable d’une lignée à l’autre. Même dans 

les lignées les plus sensibles,seulement40%descellulesenvironentrentencycle 

productifsousl’effetdu5-fluoro-uracile;cependant,cepourcentage peut être augmenté grâce à un 
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traitement simultané parl’acidevalproïque(agentmodifiantlastructuredelachromatine). La 

possibilité de transposer cette approche en clinique dépendra de la facilité avec laquelle on 

pourra obtenir une rupture de la latence dans les tumeurs chez les malades, ce qui reste à 

explorer.(Rachidi et al.,2016). 

 D’autresgroupesélaborentdesapprochesdethérapiegénique fondée sur l’utilisation 

d’adénovirus recombinants avec réplicationconditionnelle.Cesadénovirusontétéredessinés 

defaçonàserépliquerexclusivementdanslescellulesexprimantlaprotéineEBNA1.Enoutre,cesvect

eurssontarmés de gènes codant pour des protéines pro apoptotiques comme le ligand de Fas 

ou la protéine BIM. L’injection intra tumorale de ces vecteurs dans des carcinomes du 

nasopharynx xénogreffés, associée à l’irradiation externe, permet 

d’obtenirunerégressionmacroscopiquementcomplètemaisprovisoire de ces tumeurs. Fait 

encourageant, chez l’animal, ladiffusionsystémiquedecesadénovirusréplicatifs,notamment 

dans le foie, reste très limitée.(Rachidi et al.,2016). 

Lesapprochesdevaccinationanti-tumoralecibléesurdes 

protéinesd’EBVdonnentlieuàlafoisàdesrecherchesexpérimentales et à des essais de phase I et 

de phase II. Les protéines cibles sont le plus souvent la LMP1 et la LMP2. Les 

premiersessaispubliésétaientfondéssurl’utilisationdecellulesdendritiques 

autologuespulséesavecdespeptidesreprésentatifsdelaLMP2.Quelquesréponsestumoralespartiell

es ont été notées lors des essais de phase I . Pour gagner en 

efficacité,certainsauteurss’oriententversl’utilisationd’adénovirus recombinant codant pour des 

protéines artificielles capables de générer des dizaines d’épitopes cibles représentatifs des 

LMP1 et 2 .(Rachidi et al.,2016). 

 

D’autresméthodesthérapeutiquesinnovantesvontconsisteràexplorerl’intérêtpotentieldeciblesno

nvirales,comme dans d’autres cancers plus courants. On pense aux 

inhibiteursderécepteursàactivitétyrosine–kinase,commelesinhibiteursdel’EGF-Ràactivitéextra-

ouintracellulaire.Àterme, desinhibiteurspharmacologiquesdeMetpourraientavoirun intérêt. 

Pour terminer, il faut mentionner une approche un peu atypique, fondée sur l’utilisation de 

nucléosides phosphorés, des molécules conçues pour inhiber des ADN polymérases virales. 

Certains de ces agents, comme le cidofovir, ont une activité anti-tumorale sur des lignées de 

carcinomes du nasopharynx xénogreffées, malgré l’absence 

d’expressiondelapolymérased’EBV.Danscertainscas lecidofovir peut exercer un effet 

synergique de celui de l’irradiation .(Rachidi et al.,2016). 
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III.3. Le pronostic des cancers de cavum : 

La survie à cinq ans est généralement de l’ordre de 50%, allant de 60-70 % pour les T1-

T2 N0 à 10-20% pour les T3-T4 N3. L’existence des ganglions palpables fait passer la survie 

à cinq ans en dessous des 50% dans la mesure où le risque métastasique viscéral devient alors 

élevé. (Gasmi et al., 1990 ; Cvitkovic et al., 1993 ; Altun et al., 1995 ; Wolden et al., 2000 ; 

Morinet et Marty., 2010 ; Daoud et al., 2013 ; Feng et al., 2013 ; Zhao et al., 2014 ; Siti-Azrin 

et al., 2014 ; Zhang et al., 2016 ; Ghorbal et al., 2017 ; Siti-Azrin et al., 2017 ; Zhang et al., 

2017  ). 

Les progrès thérapeutiques en termes de radio- et chimiothérapie ont réduit le taux des 

rechutes. Les rechutes qui sont locales, isolées et rares peuvent être rattrapées par une ré-

irradiation externe ou une curiethérapie.(Wolden et al., 2000 ;  Orbach et al., 2008 ; Boussen 

et al., 2010 ; Zeng et al., 2015 ; Siti-Azrin et al., 2017 ; Zhang et al., 2017 ;  Hu et al., 2018 ). 

 La chirurgie a une place possible mais réduite dans le traitement de rattrapage. Certaines 

équipes asiatiques ont une expérience importante en termes de nasopharyngectomie, imposant 

cependant une voie double otorhinolaryngologique et neurochirurgicale.(Cvitkovic et al., 

1993 ; Altun et al., 1995 ; Zhao et al., 2014 ; Chen et al., 2015 ; Luo et al., 2016 ; Ghorbal et 

al., 2017 ). 

La nasopharyngectomie peut être également indiquée pour un curage conservateur ou radical 

en cas de reliquat ganglionnaire cervical après traitement ou de rechute ganglionnaire isolée 

confirmée par un bilan d’extension à distance (radiographie du thorax, échographie 

abdominale et scintigraphie osseuse) négatif. (Cvitkovic et al., 1993 ;Zhao et al., 2014 ; Luo 

et al., 2016 ; Siti-Azrin et al., 2017 ). 

La surveillance post-thérapeutique doit être constante et régulière, du fait du risque plus 

métastatique que de rechute locorégionale. Elle est basée, lors des deux  années suivant le 

traitement, sur un examen trimestriel du cavum couplé à  une radiographie du thorax et une 

échographie abdominale.(Daoud et al., 2000 ; Chan et al., 2004 ; Boussen et al., 2010 ; 

Sharma et al., 2010 ; Mnejja et al., 2011 ; Daoud et al., 2013 ; Feng et al., 2013 ; Zhao et al., 

2014 ; Ghorbal et al., 2017 ; Siti-Azrin et al., 2017 ). 

L’imagerie nasopharyngée peut se baser sur l’examen TDM ou  l’IRM surtout en cas de doute 

entre une fibrose post thérapeutique ou une rechute locale. (Boussen et al., 2010 ; Mnejja et 
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al., 2011 ; Feng et al., 2013 ; Bofares et al., 2014 ; Zhao et al., 2014 ; Zeng et al., 2015 ; Luo 

et al., 2016 ; Sebbar et al., 2016 : Ghorbal et al., 2017 ; Nasr et al., 2017 ; Siti-Azrin et al., 

2017 ). 
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I. Matériel et méthodes : 

L’étude a pour objectif l’estimation de l’incidence des cancers de cavum au niveau de la 

wilaya de Médéa sur le plan rétrospectif tout en s’intéressant sur le type histologique, le sexe 

et  la tranche d’âge concernée  ainsi que la comparaison avec les cancers les plus fréquents. 

Afin de répondre à cet objectif, une enquête épidémiologique intéressant les années 2015, 

2016 et 2017, couplée à une étude histopathologique des cas enregistrés dans l’année 2018 a 

été abordée dans la limite de la période de stage comprise entre le début d’Octobre 2017 et la 

fin d’Avril 2018.  L’étude épidémiologique et histopathologique s’est déroulée au niveau du 

laboratoire d’anatomie et de cytologie pathologiques AMROUN LAP à Médéa, le service 

d’anatomie et de cytologie pathologiques ainsi que le service d’épidémiologie et de médecine 

préventive de l’EPH Mohamed Boudiaf Médéa tout en ayant l’autorisation de la DSSP de 

Médéa de consulter le registre de cancer de la wilaya de Médéa. 

I.1.  Rappel géographique sur la région d’étude : 

Médéa (Figure 16), Capitale du Titteri, est située à 88 km à l’Ouest de la capitale, Alger. 

Elle s’étend sur une superficie de 8.775,65 Km² etest composée de 19 Daïras et de 64 

communes. La population totale de la wilaya est estimée à 861 204 habitants (2017), soit une 

densité de 99 habitants par Km². (Anonyme., 2018). 

 

Figure 16 : Division administrative de la wilaya de Médéa.(Anonyme., 2018). 
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I.2. L’étude épidémiologique : 

Les cancers de cavum confirmés histologiquement (nouveaux cas sans antécédents) ont 

été pris en considération dans l’étude. Pour rendre le risque d’erreur ou d’omission nul, les 

registres des laboratoires n’ont pas été pris en considération dans l’étude car les informations 

qui en sont figurées sont le plus souvent incomplètes, une recherche minutieuse et exhaustive 

a été donc faite directement sur les comptes rendus archivés.Les cas enregistrés au niveau du 

laboratoire privé AMROUN LAP ou du service d’anapath de l’EPH Médéa ont été rapportés. 

L’incidence est définie par le nombre de nouveaux cas déclarés dans une période de temps  

(généralement une année) par rapport à 105 habitants.Elle a été calculée à l’aide du logiciel 

XLSTAT.17. en tenant en compte les  caractères suivant : l’année en question, l’âge, le sexe,  

la provenance du patient (Daïra) et le type histologique de la tumeur et enfin la comparaison 

de l’incidence du cancer du nasopharynx avec celle des cancers les plus fréquents enregistrés 

dans le registre du cancer de la DSSP de la wilaya de Médéa. L’analyse statistique des 

résultats a été conduite à l’aide du logiciel SPSS17.0. 

 

I.3. L’étude histopathologique : 

L’étude histopathologique conduisant au diagnostic du cancer du cavum a été réalisée 

au niveau du laboratoire d’anatomie et de cytologie pathologiques AMROUN LAP à Médéa. 

Le matériel biologique est représenté par les biopsies de cavum prélevées sur 

différents patients consultant aux : services ORL des différents EPH de la wilaya, cabinets 

ORL privés (Médéa, Blida et Alger), cliniques privées (Blida, Alger). 

Le matériel non biologique est représenté par le matériel de laboratoire utilisé pour 

l’étude histopathologique. (Annexe 2). 

L’étude histopatholgique a été entreprise selon la technique de MARCK (2010) décrite ci-

après : 

 L’observation macroscopique : 

Les biopsies de cavumétiquetées et mises dans des flacons contenant du formol à 10% 

dont le volume doit être supérieur à celui du prélèvement d’au moins dix fois pour permettre 
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une bonne fixation ont été examinées à l’œil nu et incluses en totalité après un délai de 

fixation de 24 heures. (Annexe 3, Figure 36). 

 La déshydratation : 

La désyhdratation des prélèvements a été faite automatiquement au moyen de l’automate 

Leica TP 1020 (Annexe 3, Figure 37). Les prélèvements ont été mis dans des cassettes, ces 

dernières ont été placées dans le panier de l’automate de déshydratation qui fera le parcours 

dans des bacs contenant respectivement du formol à 10%, de l’éthanol à titre croissant (55° à 

100°), du xylène et de la paraffine à 60°C. 

Le formol est utilisé pour permettre une bonne fixation, l’éthanol à titre croissant assure la 

sortie graduelle de l’eau à partir des tissus, la substitution de l’alcool par le xylène est 

nécessaire pour préparer les tissus à l’enrobage dans un milieu hydrophobe à savoir : la 

paraffine. 

 L’inclusion en paraffine : 

Les prélèvements ont été mis dans des moules en acier et enrobés dans la paraffine 

(Annexe 3, Figure 38) en utilisant  la station d’enrobage Leica EG 1150.11. (Annexe 3, Figure 

39). 

 La coupe histologique : 

Des coupes histologiques de l’épaisseur de 4 μm ont été réalisées avec un microtome 

Leica RM2125 (Annexe 3, Figure 40 et 41) après congélation des blocs confectionnés. Les 

lames sont mises à sécher sur une plaque chauffante Leica HI 1220 thermostatée à 60°C 

(Annexe 2, Figure 33) pendant une heure puis dans une étuve MEMMERT à 100°C pendant 

10 minutes. (Annexe 2, Figure 34). 

 La coloration :  

La  coloration histologique utilisée est la coloration HE : Hématoxyline-Eosine permettant 

de visualiser les tissus et cellules d’aspect normal ou pathologique. (Tableau 3, Annexe 3, 

Figure 42). 
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Tableau 3 : Etapes de la coloration HE. (Marck, 2010). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Le montage : 

La protection de la préparation histologique sur la lame est assurée par une lamelle couvre 

objet imprégnée d’une résine synthétique ou milieu de montage (Annexe 2, Figure 35) en 

association avec du xylène permettant sa solubilisation (Annexe 3, Figure 43). Les lames sont 

par la suite mises à sécher à l’air libre quelques minutes avant l’observation microscopique. 

(Annexe 3, Figure 44). 

 L’observation microscopique : 

Les préparations histologiques colorées à l’HE sont observées minutieusement au 

microscope optique Leica DM 750 aux grossissements 100, 400 puis 1000 à l’immersion si 

nécessaire. 

 

Etapes  HE avec déparaffinage 

Xylène 5 min x 3 bains 

Ethanol absolu  2 min x 2 bains 

Ethanol 95° 2 min 

Eau  1 min x 2 bains 

Hématoxyline de Harris 2 min 

Eau courante 1 min x 2 bains 

Eosine  0.02℅ 1 min 30 sec 

Eau courante 1 min x 2 bains 

Ethanol 95° 1min 

Ethanol absolu 1 min x 2 bains 

Ethanol 95° 15 sec x 2 bains 

Ethanol absolu  1 min x 2 bains 

Xylène 1 min x 2 bains 
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II.  Résultats et discussion: 

II.1. Résultats : 

Au total  92cas de cancer de cavum confirmés histologiquement ont été inclus dans 

l’étude dont 89 cas concernant l’étude rétrospective (2015, 2016 et 2017) et 3 cas enregistrés 

à partir de Janvier 2018 jusqu’à la fin d’Avril 2018  au niveau du laboratoire d’anatomie et de 

cytologie pathologiques AMROUN LAP ainsi que le service d’anatomie et de cytologie 

pathologiques de l’EPH Médéa.  

II.1.1.Etude épidémiologique : 

Les résultats relatifs à l’étude épidémiologique concernant les années 2015, 2016 et 

2017 tirés du laboratoire d’anatomie et de cytologie pathologiques AMROUN LAP, du 

service d’anatomie et de cytologie pathologiques de l’EPH Médéa ainsi que du service 

d’épidémiologie et de médecine préventive  sont présentés ainsi : 

II.1.1.1.  Répartition des résultats selon les années : 

Le nombre de cas  de cancer nasopharyngien ainsi que son incidence recensés dans le 

cadre de l’étude rétrospective sont présentés dans le Tableau 4.  

Tableau 4 : Nombre de cas et incidence du cancer de cavum au niveau de la wilaya de Médéa 

durant les années 2015-2016-2017. 

Année Nombre de cas enregistrés Incidence pour 105 habitants 

2015 17 1.97 

2016 41 4.76 

2017 31 3.59 

 

L’incidence du cancer du cavum au cours des années 2015, 2016 et 2017 est représentée dans 

la Figure17. 
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Figure 17: Incidence du cancer de cavum (2015-2016-2017). 

 

 D’après le Tableau 4 et la Figure 17 on remarque que l’incidence du cancer de cavum 

au niveau de la wilaya de Médéa était de 1.97 cas / 105 habitants durant l’année 2015, une 

élévation a été remarquée pendant l’année 2016 avec 4.76 cas / 105 habitants puis une légère 

diminution en 2017 : 3.59 cas / 105 habitants, néanmoins il n’existe aucune différence 

significative entre ces valeurs (P ˃ 0.05) suggérant la stabilité de la situation épidémiologique 

du cancer de cavum au niveau de la wilaya de Médéa avec une incidence globale ne dépassant 

pas 5 cas / 105 habitants. 

 

II.1.1.2.  Répartition des résultats selon l’âge :   

La répartition des cas de cancer nasopharyngien en fonction de l’âge au niveau de la 

wilaya de Médéa au cours des années prises en considérationdans l’étude rétrospective est 

donnée  dans le Tableau5.  
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Tableau 5 : Répartition des cas de cancer de cavum en fonction de l’âge. 

Age/ Année 2015 2016 2017 

[10,19] 3 4 3 

[20 ,29] 2 1 5 

[30, 39] 2 3 3 

[40, 49] 1 8 6 

[50, 59] 2 9 5 

[60, 69] 7 8 5 

[70, 79] 0 8 4 

Total 17 41 31 

 

Les résultats figurés dans le Tableau 5 sont traduits dans la Figure 18. 

 

Figure 18 : Répartition des cas de cancer de cavum en fonction de l’âge. 
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D’après le Tableau 5 et la Figure 18, les tranches d’âge (40-49), (50-59) et (60-69) 

viennent en tête avec une différence statistiquement significative par rapport aux autres 

classes (P <0.05). L’âge moyen est estimé à 55 ± 10 ans.  

 

II.1.1.3.  Répartition des résultats selon le sexe : 

La répartition des cas du cancer de cavum en fonction du sexe au niveau de la wilaya 

de Médéa au cours des années prises en considération dans l’étude rétrospective est donnée  

dans le Tableau 6.  

Tableau 6 : Répartition des cas de cancer de cavum selon le sexe. 

Sexe / Année 2015 2016 2017 

Homme 10 31 23 

Femme 7 10 8 

Total 17 41 31 

Sex-ratio 1.43 3.1 2.87 

 

D’après le tableau 6 on remarque une prédominance des cancers de cavum chez l’homme au 

niveau de la wilaya de Médéa. Le Sex-ratio est de 1.43, 3.1 et 2.87 pour les années 2015, 

2016 et 2017 respectivement.  

La Figure 19 traduit les résultats figurés dans le Tableau 6. 
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Figure 19 : Répartition des cas de cancer du cavum selon le sexe (2015-2016-2017). 

 

La prédominance masculine est nette sur la Figure 19, en effet il existe une différence 

statistiquement significative entre les deux sexes. 

La Figure 20 montre le pourcentage des cas de cancer du cavum selon le sexe durant les trois 

années relatives à l’étude rétrospective. 

0

5

10

15

20

25

30

35

2015 2016 2017

Homme

Femme



Partie pratique                                                                                    Résultats et discussion  
 

46 
 

 

Figure 20 : Pourcentage du cancer du nasopharynx (NPC) chez le sexe masculin et féminin 

(2015, 2016 et 2017). 

D’après la Figure 20 on observe que prés de trois quarts des cas de cancer de cavum dans la 

wilaya de Médéa aucours des années 2015, 2016 et 2017 touchent le sexe masculin (72 %). 

 

II.1.1.4.  Répartition des résultats selon les Daïras de Médéa: 

Le nombre de cas de cancer de cavum ainsi que son incidence au niveau de la wilaya 

de Médéa selon lesDaïras  au cours des années prises en considération dans l’étude 

rétrospective sont données  dans les Tableaux 7 et 8 respectivement.  
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Tableau 7 : Nombre de cas de cancer du cavum selon les Daïras de Médéa. 

 

Daïras /Année 

2015 2016 2017 

Nombre de cas Nombre de cas Nombre de cas 

Ainboucif 1 3 4 

Berrouaghia 1 1 1 

Chahbounia 0 1 2 

El Azizia 0 1 1 

Ksar Boukhari 1 2 2 

Médéa 5 18 12 

Souagui 0 2 1 

Tablat 1 4 3 

El Omaria 7 8 5 

Beni Slimane 1 1 0 

Total 17 41 31 

 

Les résultats relatifs au nombre de cas par Daïras sont traduits dans la Figure 21. 

 

        Figure 21 : Répartition des résultats selon les Daïras de Médéa (2015, 2016 et 2017).  
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D’après ces résultats, la Daïra de Médéa présente le plus grand nombre de cancer 

nasopharyngien par rapport aux autres Daïras de la wilaya, mais comme il existe une disparité 

dans le nombre d’habitants entre les différentes Daïras de la wilaya de Médéa, le calcul de 

l’incidence par Daïras s’impose alors (Tableau 8). 

Tableau 8 : Incidence du cancer de cavum par Daïra. (voir annexe 4 ) 

 

Daïras /Année 

2015 2016 2017 

Incidence / 105 

habitants 

Incidence / 105 

habitants 

Incidence / 105 

habitants 

Ainboucif 2.04 6.13 8.17 

Berrouaghia 1.41 1.41 1.41 

Chahbounia 0 2.53 5.07 

El Azizia 0 3.80 3.80 

Ksar Boukhari 1.29 2.59 2.59 

Médéa 3.27 11.79 7.86 

Souagui 0 6.16 3.08 

Tablat 2.41 9.66 7.25 

El Omaria 21.59 24.68 15.42 

Beni Slimane 1.97 1.97 0 

Les résultats figurés dans le Tableau 8 sont représentés dans les Figures 22 , 23 et 24. 

 

Figure 22 : Incidence du NPC par Daïras durant l’année 2015. 
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 Durant l’année 2015, la Daïra d’El-Omaria a enregistré l’incidence la plus élevée pour 

le cancer de cavum (21.59 cas / 105 habitants), la Daïra de Médéa se classe la deuxième avec 

une incidence de 3.27 cas / 105 habitants suivie par 2.41 cas/ 105 habitants à Tablat.  

 

 

Figure 23 : Incidence du cancer du cancer du nasopharynx  par Daïra  durant l’année 2016. 

 

Concernant  l’année 2016,  l’incidence du NPC était encore plus élevée à El-Omaria 

avec 24.68 cas / 105 habitants contre 11.79 cas / 105 habitants et 9.66 cas/ 105 habitants au 

niveau de la Daïra de Médéa et de Tablat.  
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Figure 24 : Incidence du NPC par Daïras durant l’année 2017. 

Concernant l’année 2017, la Daïra d’El-Omaria a été toujours la plus touchée par le 

cancer de cavum avec une incidence de 15.42 cas /105 habitants, la Daïra de Médéa a été 

classée la troisième laissant sa place pour la Daïra de Ainboucif  (7.86 / 105 habitants contre 

8.17/ 105 habitants respectivement). 

Les causes à l’origine de l’incidence alarmante au niveau de la Daïra d’El-Omaria 

doivent être recherchées, une enquête épidémiologique minutieuse avec investigation des 

facteurs de risques génétiques et alimentaires doit être entreprise. 
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II.1.1.5.   Répartition des résultats selon le type histologique : 

La répartition des cas du cancer de cavum au niveau de la wilaya de Médéa en 

fonction du type histologique de la tumeur  au cours des années prises en considération dans 

l’étude rétrospective est donnée  dans le Tableau 9. 

Tableau 9 : Répartition des résultats selon le diagnostic anatomopathologique. 

Anapath/Année 2015 2016 2017 

Carcinome épidermoïde bien différencié kératinisant (Type I) 3 7 3 

Carcinome épidermoïde bien différencié non kératinisant (Type II) 0 2 1 

UCNT (Type III) 14 29 23 

Lymphome 0 3 4 

Autres tumeurs 0 0 0 

Total 17 41 31 

Les résultats présentés dans le Tableau 9 sont reproduits dans la Figure 25. 

 

Figure25 : Répartition des cas selon le résultat anatomopathologique.  
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D’après ces résultats on observe que le type UCNT est présent chez la majorité des cas 

avec 74%. Les carcinomes épidermoïdes bien différenciés kératinisants et non kératinisants 

représentent 15%  et 3 % respectivement et les lymphomes représentent 8% avec absence des 

tumeurs rares. 

II.1.1.6.   Comparaison entre l’incidence du NPC et celle des cancers les plus fréquents 

au niveau de la wilaya de Médéa :  

L’incidence du cancer du cavum pour les années relatives à l’étude rétrospective a été 

comparée avec celle des cancers les plus fréquents dans la wilaya de Médéa selon le registre 

du cancer de la DSSP de la wilaya de Médéa comme le montre le Tableau 10. 

Tableau 10 : Incidence du cancer du cavum à coté d’autres cancers durant les années 2015, 

2016 et 2017. 

Année 2015 Nombre de cas Incidence pour 105  habitants 

Cancer de sein 169 19.62 

Cancer de la vessie 66 7.66 

Cancer de l’estomac 62 7.19 

Cancer du colon 53 6.15 

Cancer du rectum 32 3.71 

Cancer de l’ovaire 24 2.78 

Cancer de la prostate 23 2.67 

Cancer du rein 18 2.09 

Cancer du cavum 17 1.97 

Cancer du col 16 1.85 

Année 2016 Nombre de cas Incidence pour 105  habitants 

Cancer de sein 172 19.97 

Cancer de la vessie 60 6.96 

Cancer du colon 55 6.38 

Cancer du cavum 41 4.76 

Cancer du rectum 39 4.52 

Cancer de l’ovaire 29 3.36 

Cancer du col 25 2.90 

Cancer du poumon 12 1.39 
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Année 2017 Nombre de cas Incidence pour 105  habitants 

Cancer de sein 188 21.82 

Cancer de la prostate 70 8.12 

Cancer de la vessie 65 7.54 

Cancer du colon 56 6.50 

Cancer du rectum 36 4.18 

Cancer du cavum 31 3.59 

Cancer du col 18 2.09 

Les résultats du Tableau 10 sont représentés dans les Figures 26, 27 et 28. 

 

Figure 26 : Incidence comparée du cancer du cavum avec les autres cancers durant l’année 

2015 

Le cancer de cavum représente 3 % des cancers enregistrés au niveau de la wilaya de 

Médéa durant l’année 2015 occupant la 9ème  classe et étant le premier cancer ORL. 
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Figure 27 : Incidence comparée du cancer du cavum avec les autres cancers durant l’année 

2016 

Au cours de l’année 2016, le cancer de cavum, toujours premier cancer ORL,  est venu 

au quatrième rang après les cancers du sein, de la vessie et du colon avec un pourcentage de 

9%. 

 

 

Figure 28 : Incidence comparée du cancer du cavum avec les autres cancers durant l’année 

2017 
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Au cours de l’année 2017, le cancer du cavum a été classé le sixième avec un 

pourcentage de 7 %. Il représente toujours le premier cancer ORL au niveau de la wilaya de 

Médéa. 

 

II.1.2.  Etude histopathologique : 

3 cas de NPC ont été enregistrés au niveau des laboratoires d’anatomie et de cytologie 

pathologiques AMROUN LAP et EPH Médéa depuis Janvier 2018 jusqu’à la fin d’Avril 2018, 

il s’agit d’UCNT. L’aspect histopathologiquedes cas diagnostiqués chez une femme et deux 

hommes âgé(e)s de 52, 48 ans et 60 ans respectivement  est observé dans les Figures29, 30, 

31 et 32. 

 

Figure 29 : UCNT diagnostiqué chez une femme agée de 52 ans(Daïra : Médéa) sous 

microscope optique HE x 100 (Photo originale) 

 



Partie pratique                                                                                    Résultats et discussion  
 

56 
 

 

Figure 30 : Aspect histopathologique d’un UCNT diagnostiqué chez une femme de 52 ans 

(Daïra : Médéa)sous microscope optique HE x 400. 

(Photo originale)

 

Figure 31 : UCNT diagnostiqués chez deux hommes (Daïra : El-Omaria) sous microscope 

optique HEx 100. A : UCNT chez un homme âgé de 48 ans. B : UCNT chez un homme âgé 

de 60 ans. (Photo originales) 

 

A B 
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Figure 32 : Aspect histopathologique d’UCNT diagnostiqués chez deux hommes. (Daïra : El-

Omaria) sous microscope optique HE x 400. A : UCNT chez un homme âgé de 48 ans. B : 

UCNT chez un homme âgé de 60 ans. (Photo originales) 

Les figuresmontrent (à différents grossissement : 100 et 400, le grossissement 1000 

étant inutile pour le diagnostic du NPC)  une muqueuse cavaire siège d’une prolifération 

épithéliale agencée en massifs syncitiaux de cellules aux noyaux vésiculeux avec nucléoles 

proéminents (Flèches oranges). Le stroma est lymphocytaire (flèches jaunes), justifiant 

l’aspect histopathologique d’un carcinome épidermoïde indifférencié non kératinisant de type 

nasopharyngé (UCNT). 
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II.2. Discussion : 

Pour répondre aux objectifs visés par la présente étude plusieurs paramètres ont été pris en 

considération à savoir : le calcul de l’incidence au niveau de la wilaya ainsi que des Daïras 

l’âge et le sexe au moment du diagnostic, le type histologique des tumeurs nasopharyngiennes, 

la classification du cancer du cavum par rapport aux autres cancers les plus fréquents chez la 

population de Médéa et enfin la démarche anatomopathologique conduisant au diagnostic du 

NPC. 

II.2.1. Etude épidémiologique : 

II.2.1.1. Répartition des résultats selon les années : 

D’après les résultats obtenus par le calcul de l’incidence on remarque que l’incidence 

du cancer du cavum au niveau de la wilaya de Médéa ne dépasse pas 5 cas / 105 habitants ce 

qui est proche des résultats de KERBOUA et BOUZID. (2003) et BENDJEMANA et al.(2011) 

qui ont rapporté une incidence de 3 à 5.5 cas / 105 habitants et  8 à 12 cas /105 habitants au 

niveau du centre et de l’est algérien respectivement . Il est à noter qu’il n’existe aucune 

différence significative entre l’incidence du cancer du cavum entre les années 2015, 2016 et 

2017 (P ˃ 0.05) montrant ainsi la stabilité de la situation épidémiologique au niveau de la 

wilaya de Médéa. En effet, l’Algérie est un pays maghrébin faisant partie de la zone à risque 

modéré. 

 Au Maroc selon les régions, MAAMRI.(2016) et RACHIDI.(2016) rapportent une 

incidence de 8.4 à 10.1 / 105 habitants et 1.4 à 3.2 cas / 105 habitants respectivement. 

MAALEJ et al. (2007), KARRAY-HAKIM et al. (2009)  et ZRAFI et al. (2017) rapportent 

une incidence standardisée de 1.6 à 3.5 cas / 105, 3.76 cas / habitants et 2.26 cas / 105 habitants 

respectivement en Tunisie.
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II.2.1.2.  Répartition des résultats selon l’âge :  

Les résultats relatifs à l’âge des malades diagnostiqués pour le cancer de cavum 

montrent que les tranches d’âge les plus touchées sont (40-49), (50-59) et (60-69) avec un âge 

moyen estimé à 55 ans ± 10 ans. Ces résultatss’accordent avec ceux publiés par HOUIRIA et 

al. (2011), BOUZNAD et BENAMIRA. (2015) et  KRIKROU. (2016) en Algérie,  AMMOR 

et al. (2003), EL-OMRANI et al. (2006), ARFAOUI et al.(2007),  EL-KACEMI et al.(2008) 

et RACHIDI. (2016) au Maroc ainsi que NASR et al. (2006), HAMMAMI et al. (2009),  

KARRAY-HAKIM et al.(2009), BOHLI et al. (2017), MAHJOUBI et al. (2017), GHORBAL 

et al. (2017) et enfin OUNI et al. (2018) en Tunisie. 

II.2.1. 3.  Répartition des résultats selon le sexe : 

D’après les résultats colligés sur la répartition des cas enregistrés selon le sexe on 

remarque une nette prédominance des cancers de cavum chez le sexe masculin avec un sex-

ratio variant de 1.43 à 3.1 (P< 0.05) selon les années, convergeant ainsi avec les résultats de 

HOURIA et al. (2011), BOUZNAD et BENAMIRA. (2015) et  KRIKROU. (2016) en Algérie, 

EL-OMRANI et al. (2006), ARFAOUI et al.(2007) et RACHIDI. (2016) au Maroc ainsi que 

BOUSSEN et al. (2004), NASR et al.(2006) et  HAMMAMI et al. (2009) en Tunisie. 

Durant les années incluses dans l’étude,  le cancer du cavum a affecté 72% des 

hommes et 28 % des femmes avec une différence statistiquement significative (P<0.05).  

Ce résultat est en accord avec celui de SALHI et MEZIANI. (2009) et KRIKROU. 

(2016) en Algérie, MAAMRI. (2015), BELMAATI-CHERKAOUI. (2017) au Maroc ainsi 

que MESSAI et al. (2012), BOHLI et al. (2017) et MAHJOUBI et al. (2017) en Tunisie.  

 

 

 

 

 

 

II.2.1.4.  Répartition des résultats selon les Daïras de Médéa: 
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L’analyse de l’incidence calculée au niveau des Daïras ayant enregistrés des cas de cancers de 

cavum montre une disparité des résultats et dévoile une situation alarmante au niveau de la 

Daïra d’El-Omaria suivie par Médéa, Ainboucif et Tablat qui n’était pas détectable sur 

l’incidence globale par wilaya suggérant l’existence de facteurs étiologiques et/ ou 

prédisposant incluant les facteurs génétiques et alimentaires au niveau de ces Daïras. D’une 

manière générale, le mariage consanguin répandu au niveau de la population de Médéa 

pourrait être incriminé dans la carcinogénèse chez cette population. Aucune donnée 

épidémiologique n’est disponible en Algérie au niveau des Daïras, KERBOUA et BOUZID. 

(2003) ont étudié l’épidémiologie du cancer de cavum au niveau de la wilaya d’Alger tandis 

que BOUZNAD et BENAMIRA. (2015) et KRIKROU. (2016) ont abordé l’épidémiologie 

des NPC au niveau de la wilaya de Constantine.    

II.2.1.5.   Répartition des résultats selon le type histologique : 

Selon les résultats obtenus, le type histologique majoritaire est l’ UCNT avec un 

pourcentage de 74%. Les carcinomes épidermoïdes bien différenciés kératinisants et non 

kératinisants représentent 15%  et 3 % respectivement. Ce résultat est concordant avec les 

études faites en Algérie et aux pays voisins : 

En Algérie,  SALHI et MEZIANI. (2009), BOUZNAD et BENAMIRA. (2015) et 

KRIKROU. (2016) rapportent un pourcentage d’UCNT de 95%, 90.38 % et 96% 

respectivement. 

 Au Maroc, RACHIDI. (2016)  rapportent un pourcentage d’UCNT de 93.33 %. 

 BOUSSEN et al. (2004) et KANOUN-BELAJOUZA. (2012) rapportent un 

pourcentage de 80% et 74 % respectivement en Tunisie. 

 Les lymphomes Hodgkiniens et non Hodgkiniens représentent 8 % des cas et les 

tumeurs rares sont absentes (0%) concordant ainsi avec les résultats de BOUKERCH. (2011) 

en Algérie, OURAINI et al. (2015) au Maroc ainsi que BOUSSEN et al. (2004) et TEBRA et 

al. (2011) en Tunisie. 
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II.2.1.6.   Comparaison entre l’incidence du NPC et celle des cancers les plus fréquents 

au niveau de la wilaya de Médéa :  

Le cancer de cavum représente 3 % des cancers enregistrés au niveau de la wilaya de 

Médéa durant l’année 2015 occupant la 9ème  classe et étant le premier cancer ORL. 

concordant ainsi avec les résultats publiés par MAAMRI. (2015) au Maroc. 

Au cours de l’année 2016, le cancer de cavum, toujours premier cancer ORL,  est venu 

au quatrième rang après les cancers du sein, de la vessie et du colon avec un pourcentage de 

9%. MAAMRI. (2015) rapporte que le cancer du cavum fait partie des quatre premiers 

cancers touchant l’homme au Maroc. 

Au cours de l’année 2017, le cancer du cavum a été classé le sixième avec un 

pourcentage de 7 % concordant ainsi avec MAAMRI. (2015) au Maroc rapportant que le 

cancer du cavum peut occuper la 4ème jusqu’à la 10ème  classe selon les régions et les années.  

II.2.1.2.  Etude histopathologique : 

Trois cas de cancer nasopharyngien ont été enregistrés à compter de janvier 2018 

jusqu’à la fin d’avril 2018. Le diagnostic est en faveur d’un carcinome nasopharyngien 

indifférencié de  type III ou  UCNT. Deux malades sur trois étaient des hommes. L’âge des 

malades de sexe masculin était 48 ans et 60 ans, la femme avait 52 ans. Deux malades sur 

trois habitaient à El-Omaria. 

Ces résultats sont compatibles avec les résultats de l’étude épidémiologique 

rétrospective faite en parallèle : prédominance masculine, âge compris entre 45 ans et 65 ans, 

prédominance d’UCNT : 100 % durant les quatre premiers mois de l’année 2018 et enfin la 

Daïra la plus touchée était El-Omaria. D’autres part, ces résultats s’accordent aussi avec les 

résultats des études épidémiologiques réalisées en Algérie :HOURIA et al. (2011), 

BOUZNAD et BENAMIRA. (2015) et  KRIKROU. (2016)  et aux pays voisins : EL-

OMRANI et al. (2006), ARFAOUI et al.(2007) et RACHIDI. (2016) au Maroc ainsi que 

BOUSSEN et al. (2004), NASR et al.(2006) et  HAMMAMI et al. (2009) en Tunisie. 
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Conclusion :  

 

 

Il ressort de cette étude que le cancer du cavum n’est pas une tumeur rare à Médéa, 

classé parmi les neuf premiers cancers au niveau de cette wilaya. 

Son incidence globale ne dépasse pas 5 cas / 105 habitants, néanmoins, elle est 

inquiétante au niveau de certaines Daïras, principalement El-Omaria, Médéa, Ainboucif et 

Tablat, suggérant l’implication de facteurs génétiques, environnementaux et habitudes 

alimentaires dans la cancérogénèse chez ces populations.  

L’UCNT représente le type histologique majoritaire au niveau de la wilaya de Médéa 

touchant les jeunes et les adultes avec prédominance masculine, survenant beaucoup plus chez 

les personnes âgées entre 45 et 65 ans avec un sex-ratio inférieur et/ ou égal à 3.1. 

D’autres études prospectives sont attendues pour mettre au point les facteurs 

étiologiques et / ou de risque, le pronostic et la prise en charge thérapeutique au niveau de la 

wilaya de Médéa. 
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Annexe 1 : Classification TNM des carcinomes du nasopharynx. (Barnes et al., 2006) 
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Annexe 2 :Matériel nécessaire à l’étude histologique : 

Matériel et réactifs : 

 Pinces 

 Cassettes  

 Formol 

 Ethanol 

 Xylène 

 Paraffine 

 Moules en inox 

 Lames porte-objet 

 Lamelles couvre-objet 

 Hématoxyline de Harris 

 Eosine 

 HistoRal pour montage 

Appareils : 

 Appareil de déshydratation 

 Station d’enrobage 

 Microtome 

 Plaque chauffante 

 Etuve 

 Réfrigérateur  

 

 

Figure 33 : Plaque chauffante                          Figure 34 : Etuve                     Figure 35 : Milieu de montage 
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Annexe 3 : Quelques étapes de la démarche histopathologique 

 

Figure 36 : Etude macroscopique d’un prélèvement biopsique de cavum. 

(Photo originale). 

 

 

Figure 37 : Déshydratation automatique              Figure 38 : Inclusion en paraffine des 

     LEICA TP 1020. (Photo originale).                  Biopsies de cavum. (Photo originale). 
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Figure 39 : Station d’enrobage Leica                   Figure40 : Microtome Leica RM2125 

         EG 1150.11. (Photo originale)                                       (Photo originale) 

 

            Figure41 : Coupe histologique          Figure 42 : Batterie de coloration HE.  

                    (Photo originale).                                        (Photo originale) 
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           Figure 43 : Le montage                      Figure 44 : séchage à l’air des lames 

             (Photo originale)                                           (Photo originale) 
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Annexe 4 : Nombres d’habitants par Daïra pour la Wilaya de Médéa. (Anonyme.,2018) 

Dairas Nombres d’habitants 

Ain Boucif 48927 

Aziz 21663 

Beni Slimane 50676 

Berrouaghia 70853 

Chahbounia 39429 

Chellalet El Adhaoura 48138 

El Azizia 26270 

El Guelb El Kebir 32579 

El Omaria 32408 

Ksar El Boukhari 77208 

Médéa 152607 

Ouamri 25909 

Ouled Antar 11555 

Ouzera 26297 

Seghouane 28295 

Sidi Naamane 39727 

Si Mahdjoub 13596 

Souagui 32426 

Tablat 41370 
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Annexe 5 : Résultats de l’étude statistique  

 

Analyse de variance: un 
facteur 

     

        

 

RAPPORT 
DÉTAILLÉ 

      

 
Groupes 

Nombre 
d'échantillon

s Somme Moyenne Variance 
  

 
Colonne 2015 7 17 

2,4285714
3 

4,9523809
5 

  

 
Colonne 2016 7 41 

5,8571428
6 

9,8095238
1 

  

 
Colonne 2017 7 31 

4,4285714
3 

1,2857142
9 

  

        

        

 
ANALYSE DE VARIANCE 

     

 

Source des 
variations 

Somme des 
carrés 

Degré 
de 

liberté 
Moyenne 
des carrés F Probabilité 

Valeur 
critique 
pour F 

 
Entre Groupes 41,52380952 2 

20,761904
8 

3,8813056
4 

0,0396774
4 

3,55455714
6 

 

A l'intérieur 
des groupes 96,28571429 18 

5,3492063
5 

   

        

 
Total 137,8095238 20         
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Analyse de variance: un facteur 
    

       RAPPORT DÉTAILLÉ 
     

Groupes 
Nombre 

d'échantillons Somme Moyenne 
Varianc

e 
  

Colonne 2015 7 17 2,428571429 
4,95238

095 
  

Colonne 2016 7 41 5,857142857 
9,80952

381 
  

       

       ANALYSE DE VARIANCE 
     

Source des 
variations 

Somme des 
carrés 

Degré de 
liberté 

Moyenne des 
carrés F Probabilité 

Valeur 
critique pour 

F 

Entre Groupes 41,1428571 1 41,14285714 
5,57419

355 
0,03598758

8 4,747225336 
A l'intérieur des 
groupes 88,5714286 12 7,380952381 

   

       Total 129,714286 13         
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Analyse de variance: un facteur           
  

     
  

RAPPORT 
DÉTAILLÉ 

     
  

Groupes 
Nombre 

d'échantillons Somme Moyenne Variance 
 

  

Colonne 1 3 8 
2,66666666

7 2,333333333 
 

  

Colonne 2 3 3 1 0 
 

  

Colonne 3 3 3 1 1 
 

  

Colonne 4 3 2 
0,66666666

7 0,333333333 
 

  

Colonne 5 3 5 
1,66666666

7 0,333333333 
 

  

Colonne 6 3 35 
11,6666666

7 42,33333333 
 

  

Colonne 7 3 3 1 1 
 

  

Colonne 8 3 8 
2,66666666

7 2,333333333 
 

  

Colonne 9 3 20 
6,66666666

7 2,333333333 
 

  

Colonne 10 3 2 
0,66666666

7 0,333333333 
 

  

  
     

  

  
     

  
ANALYSE DE 
VARIANCE 

     
  

Source des 
variations 

Somme des 
carrés 

Degré de 
liberté 

Moyenne 
des carrés F 

Probabi
lité 

Valeur critique 
pour F 

Entre Groupes 340,3 9 
37,8111111

1 7,225053079 
0,0001

2256 2,392814108 
A l'intérieur des 
groupes 104,6666667 20 

5,23333333
3 

  
  

  
     

  

Total 444,9666667 29         
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Analyse de variance: un facteur           

  
     

  

RAPPORT 
DÉTAILLÉ 

     
  

Groupes 
Nombre 

d'échantillons Somme Moyenne Variance 
 

  

Colonne CEDNK 
II 3 3 1 1 

 
  

Colonne UCNT 
III 3 66 22 57 

 
  

  
     

  

  
     

  

ANALYSE DE VARIANCE 
    

  

Source des 
variations 

Somme des 
carrés 

Degré de 
liberté 

Moyenne 
des carrés F Probabilité 

Valeur 
critique pour 

F 

Entre Groupes 661,5 1 661,5 
22,810344

8 
0,0088011

7 7,70864742 
A l'intérieur des 
groupes 116 4 29 

  
  

  
     

  

Total 777,5 5         
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Analyse de variance: un facteur           

  
     

  

RAPPORT 
DÉTAILLÉ 

     
  

Groupes 
Nombre 

d'échantillons Somme Moyenne Variance 
 

  

Colonne UCNT III 3 66 22 57 
 

  
Colonne 
LYMPHOME 3 7 2,33333333 

4,33333
333 

 
  

  
     

  

  
     

  
ANALYSE DE 
VARIANCE 

     
  

Source des 
variations 

Somme des 
carrés 

Degré de 
liberté 

Moyenne des 
carrés F 

Probabili
té 

Valeur critique 
pour F 

Entre Groupes 580,166667 1 580,166667 
18,9184

783 
0,01216

15 7,70864742 
A l'intérieur des 
groupes 122,666667 4 30,6666667 

  
  

  
     

  

Total 702,833333 5         
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Analyse de variance: un 
facteur           

  
     

  

RAPPORT 
DÉTAILLÉ 

     
  

Groupes 
Nombre 

d'échantillons Somme Moyenne 
Varianc

e 
 

  

Colonne CEDK I 3 13 4,33333333 
5,3333

3333 
 

  
Colonne CEDK 
II 3 3 1 1 

 
  

Colonne UCNT 
III 3 66 22 57 

 
  

LYMPHOME 3 7 2,33333333 
4,3333

3333 
 

  

  
     

  

  
     

  
ANALYSE DE 
VARIANCE 

     
  

Source des 
variations 

Somme des 
carrés 

Degré de 
liberté 

Moyenne 
des carrés F Probabilité 

Valeur critique 
pour F 

Entre Groupes 867,58333 3 289,194444 
17,095

2381 0,000770587 4,066180557 
A l'intérieur 
des groupes 135,33333 8 16,9166667 

  
  

  
     

  

Total 1002,9167 11         

 


