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SUMMARY

To apprehend histopatologic, epidemiologic, clinic, and thcrapeutic sights of

Orbito-ocular tumors, wc rcalized a retrospective study on 15 years. from

1983 to 1997, concerning 169 cases.

On epidemiologic and histopathologic hand, we observed that malignant

tumors are the essential of Orbito-ocular tumors, with 54,4%. Benign and

pseudo-inflammatory tumors rcpresent respectively 32% and 13,6%.

The most common tumors are Carcinoma, and Retinoblastoma.

Carcinoma constitute 46,74% of malignant tumors, and 25,44% of global

tumors studicd.

Retinoblastoma constitute 31,52% of malignant tumors, and 17,16% of

global tumors studied.

On clinic hand, matignant tumors are lately diagnosed, and monstrous

exophtalmy is the rile.

Differentia] diagnosed betwecn malignant and pseudo-inOammatory tumors

is orten difficu 11.

The treatment of malignant tumors is constituted of clcanness surgcous.

Chemothcrapy use is rather (03 cases) and radiotherapy so far does not

exist.

Key-words: Tumor, Orbito-ocular, Histopathologic, Epidemiologie, Clinic,

Therapeutic, Burkina-Faso.



INTRODUCTION

Jadis occultée cn Afrique, la pathologie tumorale était considérée ce jusqu'à

un passé récent, comme étant l'apanage des pays développés.

En effet, les pathologies infectieuse, parasitaire et carentielle. dont la

prévalence est forte dans les pays en développement, y ont toujours été au

premier plan, constituant ainsi un grand problème dc Santé Publique.

Mais depuis quelques décennies, les différents programmes de santé, avec

notamment l'éducation pour la santé, la promotion de la formation du

personnel de santé, la construction d'infrastructures, ont. amélioré les

conditions de vie et de prise en charge des populations, et fait baisser cette

forte prévalence.

Ces progrès ont du même coup, révélé toute une pathologie tumorale d'une

extrême richesse. Encore les estimations sont-elles en deçà de la réalité.

Dans certaines régions d'Afrique, il existe des pathologies tumorales à haute

prévalence, notamment celle du col utérin, du foie, de l'œil et des annexes

(40).

D'une façon générale, la pathologie tumorale orbito-oculaire, est d'ailleurs

plus fréquente en Afrique qu'en Occident (41).

Au Burkina-Faso, les études sur la pathologie tumorale orbito-oculaire ne

foisonnent pas.

Ouédraogo (381, en 1984, a étudié les Aspects anatomo-cliniques

épidemiologiques et therapeutiqlles du Rétinoblastome, à propos de 12

observations.

Andonaba (1), en 1992, a étudié les tumeurs malignes au Burkina, ce à

propos de 990 pièces colligées de 1983 à 1990. JI révélait que la prévaience

du cancer de J'œil et de ses annexes était de 4, 10/0, sixième (61 rang au

Burkina.

Dans Je but d'apporter notre contribution à l'étude des tumeurs orbito­

oculaires, nous en avons étudié les aspects anatomo-pathologiques,

épidémio-cliniques et thérapeutiques.
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Afin d'atteindre le but de notre étude, il nous a paru nécessaire de donner

une définition opératoire des tumeurs orbito-oculaires.

Ainsi, est tumeur orbito~oculaire, toute prolifération tissulaire, bénigne)

inflammatoire, ou nwlignc,(luthentijiée par l'histopathologie et localisée à l'œil

et! ou à ses am~exes.
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PRE1\HERF~ PARTIE: GENERALITES

A· RAPPEL ANATOl\HQlIE

J. LE GLOBE OClJLA)){E

Le globe oculaire, a grossièrement la forme d'une sphère de 23 mm de

diamètre. Il est formé dc l'extérieur vers l'intérieur, par trois (03) tuniques.

La tunique fibreuse, la plus externe, est la sclérotique. Dans sa portion

antérieure est enchâssé un hublot transparent, la cornée.

La tunique vasculaire forme en arrière la choroide et en avant l'iris, percé en

son centre d'un orifice, la pupille. A l'union de la choroide et de l'iris nous

trouvons un renflement, le corps ciliaire, qui est l'élément essentiel de la
sécrétion de l'humeur aqueuse.

La tunique nen'euse, la couche la plus interne, est la rétine. C'est Je lieu de

la sensation visuelle. Elle sc continue en avant avec la couche profonde du
corps ciliaire et de l'iris.

Le cristallin est une lentille transparente suspendue en arrière de l'iris. Il

s'insère par les fibriUes de la zonule sur la face profonde du corps ciliaire.

En avant du cristallin, l'œil est rempli d'un liquide transparent, l'humeur
aqueuse.

L'iris divise en deux (02) portions cette région précristallinienne: la chambre

antérieure en avant et la chambre postérieure en arrière. En arrière du

cristallin, l'œil est rempli d'un liquide gélatineux, le corps vitré.

Les cylindraxes des cellules nerveuses de la rétine, se réunissent en un

point, la papille où ils perforent les couches, sclérotique et choroïde, et

forment le nerf optique.

Les nerfs optiques se dirigent d'avant en arrière et, après croisement partiel

au niveau du chiasma, se continuent par les bandelettes optiques pour

aboutir au corps génouiBé externe. Du corps génouiHé externe, partent des

fibres aboutissant au cortex occipital.

Enfin la mobilité du globe est assurée par 06 muscles ( droit externe, droit

interne, droit supérieur, droit inférieur, grand oblique, petit oblique)

dépendant de trois (03) paires de nerfs crâniens, le lJl, le IV, et le VI.
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Le globe est recouvert en avant par le diaphragme des paupièrest dont la

mobilité dépcnd du releveur de la paupière supérieure innervé par le Ill, et

de ]torbiculaire inncrvé par le VIL Son innervation sensitive est assurée par

lc V.

1.1 LA CORNEE

C'est un hublot transparent enchâssé dans la partie antérieure de la sdère.

La cornée présente deux (02) faces t antérieure et postérieure.

Sur sa face antérieurc t elle est ovoïde à grand axe horizontal alors qu tà sa

face postérieure, elle est circulaire. Son diamètre moyen est de 4,5 mm. Son

épaisseur en périphérie est de 1 mmt et de Ot5 mm au centre.

Son innervation sensitive dépend de la branche ophtalmique afférente du

ganglion trigéminé par l'intermédiaire des nerfs ciliaires longs, et son

innervation sympathique, du ganglion cervical supérieur.

1.2 LE LIMBE SCLERO-CORNEEN

etest la zone de jonction cntre la périphérie cornéenne transparente et la

sclère opaque. Il forme un anneau plus large en haut et cn bas quc sur les

côtés, limité en avant par une ligne réunissant les terminaisons respectives

des membranes de Bowmann et de Descemet. Ces limites sont celles du

limbe anatomique. On distingue également le limbe chirurgical représenté

par la limite antérieure de l'espace décolable entre sdère et conjonctive.

Cette limit.e se situe en arrière de la limite antérieure du limbe anatomique à

environ Ot5 mm.

1.3 LA SCLEROTIQUE

C'est la plus externe des couches de l'œil. EUe entoure les 4/5 postérieurs

du globe oculaire t dont elle assure la protection. Elle donne insertion aux

muscles oculomoteurs, livre passage aux éléments vascuJo-nerveux et

contribue à la formation de l'angle irido-cornéen.

La sclère ménage des orifices d'entrée et de sortie:
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• en avant aux artères et veines ciliaires antérieures,
• à l'éqUélîcur aux quatre (04) .

. . . vemes vortiqueuscs; elles traversent l'espace
SUPI a-choroldlen, puis la scJère, Sur Un trajet de 4 mm. De diamètre de

0,5 mm, elles drainent le réseau choroidien. Leur repc',r"
\. est capital en

chirurgie oculaire pour éviter leur blessure.

• au :~Jc postérieur, aux vaisseaux ct nerfs ciliaires courts et longs

postcneurs. Ils perforent la scJère en formant une couronne autour des

nerfs optiques. véritables plexus vascuio-nerveux péri-optiques: c'est le
plexus ciliaire de Valentin.

1.4 L'ANGLE )RIDO-COI~NEEN

Né de la jonction cornéo-sdéraJe en avant et irido-ciliaire en arrière, l'angle

irido-cornéen est une région anatomique importante par:

• son rôle dans la physiologie et la pathologie de l'excrétion de l'humeur
aqueuse.

• sa topographie peut expliquer certains glaucomes congénitaux.

• ses rapports contractiles avec la région limbique, véritable projection

décalée en surface de Ja région de J'angle, voie de passage obligatoire pour

l'abord chirurgical de l'angle.

L'angle est constitué de deux (02) parois et d'un sommet:

• la paroi antéro-externe est constituée par la jonction cornéo-sclérale, zone

la plus épaisse; c'est la pièce maîtresse de J'architecture du segment

antérieur.

• la paroi postéro-interne formée par la racine de J'iris, de moindre

résistance .

• le sommet de l'angle, cst en fait un recessus arrondi occupé par le muscle

ciliaire.

l.~ VlIVt:E

La choroïde est la portion postérieure de l'uvée. Elle se continue en avant paf

le corps ciliaire, adhérent à la scJère jusqu'à la jonction cornéo-sc1érale.

L'iris est la partie la plus étntérieure de l'uvée. 11 est disposé dans un plan
.'l



frontal et constitue un diaphragme, inséré à sa

antéri{'urc du corps ciliaire. Cc diaphragme irien

arrondi: la pupille, dont le diamëtre varie

l'accommodation.

1.6 LA RETINE

périphérie sur la partie

est percé par un orifice

selon l'éclairement et

C'est la membrane tissulaire nerveuse, sensorielle, du globe oculaire. Elle est

accolée à la choroïde d'arrière en avant jusqu'à l'ora serrata (situé à environ

8,5 mm du limbe et à 25 mm du nerf optique) au niveau de laquelle la rétine

adhère solidement à la choroide. Là, la rétine s'amincit, ses couches

disparaissent ou fusionnent; elle se transforme en épithélium ciliaire ou

rétine ciliaire qui va tapisser les procès ciliaires, (franges vasculaires issues

du corps ciliaire} puis la face postérieure de l'iris où elle prend le nom de

rétine iriennc ou épithélium pigmenté irien, jusqu'à l'orifice pupillaire. La

zone de la rétine située au pôle postérieur du globe, en regard de la pupille,

et qui correspond au degré d'acuité visuelle maximum, a des caractères

morphologiques particuliers et s'appelle région maculaire. Le centre de cette

zone est la macula, elle-même centrée par la fovéa, point de la rétine ou le

pouvoir séparateur de vision est le plus grand.

J.7 LES MILIEUX TRANSPARENTS DE L'OEIL

Le globe oculaire contient un certain nombre d'éléments transparents qui

sont d'arrière en avant:

1.7.J LE CORPS VITRE

C'est une masse à consistance de gel, entourée par une condensation de ce

gel, la membrane hyaloïde. Le corps vitré occupe les 2/3 postérieurs du

globe.



1
1

1.7.2 LE CRISTALLIN

C'est une lentille biconvexe, située en avant du corps vitré et en arrière de

l'iris, suspendue par le ligament suspenseur du cristallin ou zonule, au

corps ciliaire. Son diamètre varie de 8 à 10 mm, son épaisseur au repos de

4,5 mm, augmente avec l'accommodation.

1.7.3 L'IIUMEUR AQUEUSE
C'est un liquide dont la formule est voisine de cellc du LeR, quoique

contenant moins d'albumine; elle remplit tout ce qui n'est pas occupé par le

corps vitré ou le cristallin à l'intérieur du globe oculaire.
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II-LES ANNEXES

2.1 LES PAUPIERF:S
Elles constituent un double rideau à ouverture volontaire ou réflexe qui

protège l'œil.

Chaque paupière est constituée par quatre couches tissulaires, d'avant en

arrière:

• la peau,
• le muscle orbiculRire, muscle strié qui assure la fermeture de la fcnte

palpébrale; c'est un muscle superficiel.

• le cartilage tarse,

• la muqueuse conjonctivale.

Au niveau de la paupièrc supérieure, la couche musculaire contient en outre

le muscle releveur de la paupière supérieure, muscle strié profond qui

assure l'ouverture de la fente palpébrale.

Chaque paupière comprend deux faces, antérieure et postérieure, un bord

libre et deux angles appelés canthus externe et canthus interne.

La conjonctive palpébrale borde la face postérieure dcs paupières, mince et

adhérente au tarse.

2.2 LA CONJONCTIVE

C'est un revêtement épithelial de type muqueux qui revêt la face postérieure

des paupières, les culs-de-sac conjonctivaux, et la parUe antérieure du globe

jusqu'au limbe scléro-cornéen, où fait suite l'épithélium cornéen.

La conjonctive palpébrale, fait suite au revêtement cutané palpébral au

niveau du bord libre des paupières: jonction cutanéo-muqueuse, en arrière

de J'insertion des cils.

La conjonctive est adhérente au tarse dans sa portion palpébrale: au niveau

des culs-de-sac conjonctivaux (fornix) elle dessine des replis lâches; elle

adhère de façon lâche à la sclèrc dans sa portion bulbaire.
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2.3 L'APPAREIL LACRYMAL

La glande laclymalc est une glande de type séro-muqueux qui siège dans la

partie supéro-externe de la cavité orbitaire. Elle comporte deux portions

anatomiquement distinctes:

• la portion orbitaire, localisée dans la fossette lacrymale orbitaire et qui est

la plus volumineuse,

• la portion palpébrale, plus petite, siégeant dans l'épaisseur de la partie

externe de la paupière supérieure.

Il existe également des lobules glandulaires accessoires dans la sous­

muqueuse conjonctivale palpébrale haute et basse: les glandes de KRAUSE.

2.4 La CAPSULE DE TENON

C'est une membrane fibreuse qui engaine l'œil et les muscles oculomoteurs

et sépare le globe du reste de l'orbite. Elle est considérée comme une

expansion des gaines des muscles avec lesquels elle est en continuité,

expansion qui élargit et prolonge la base d'insertion des muscles oculo­

moteurs. Les muscles oculo-moteurs, vont dans la partie antérieure de leur

trajet s'appliquer sur la capsule de Tenon, puis la perforer et s'insérer sur le

globe.

1I1- L'ORBITE
C'est une pyramide osseuse quadrangulaire creuse, située entre le crâne et

la face, à sommet postérieur, à grande ouverture antérieure et à grand axe

fortement oblique en arrière et en dedans.

Le globe oculaire est situé à la partie toute antérieure de l'orbite.

De nombreux orifices sont creusés dans les parties osseuses et mettent en

communication l'orbite et les régions voisines et permettent Je passage

d'artères, de veines et de nerfs destinés au globe et aux annexes.

Les orifices de J'orbite sont:

• le canal optique: proche de l'apex orbitaire, creusé entre les racines de la

petite aile du sphénoïde, ce cana] fait communiquer l'orbite et l'étage

antérieur de la base du crâne. Ce canal livre passage au nerf optique,
9
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entouré des méninges ct à l'artère ophtalmique.

• la fente sphéno-maxillairc: elle est comprise entre la grande aile sphénol'de

en haut, la face oroitaire du maxillaire en bas, la face orbitaire de l'os

zygomatique en dehors. Elle fait communiquer l'orbite avec la fosse

ptérygo-paJatine,

• Je foramen ethmoidal antérieur: c'est un repère chirurgical important. 11

est situé 20 mm en arrière du rebord orbitaire. Il contient l'artère

ethmoïdale antérieure et le nerf ethmoïdal antérieur.

• le foramen ethmoidal postérieur, contient l'artère ethmoidale postérieure

et le nerf ethmoïdal postérieur encore appelé nerf sphéno-ethmoïdalde

Luschka,

• l'orifice supérieur du canal lacrymal, donne naissance au canal lacrymo­

nasal qui s'ouvre dans les fosses nasales au nuiveau du méat inférieur.

L'orbite est vascularisée par les branches artérielles issues du système

carotidien interne par l'artère ophtalmique, branche collatérale de la carotide

interne.

B- RAPPEL 1I1STOLOGJQlJE

1_ LE GLOBE OCULAIRE . . .
Au microscope, la paroi de l'œil apparaît composée de troIS tumques.

• la tunique fibreuse,

• la tunique vasculaire,

• la tunique nerveuse.
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LI l.A TtlNIQln: FIDRF.llSf,
Elle comprend la sclérotique et la cornée.

1.1.1 LA SCLEROTIQ\1F.Elle se compose surtout de fibres étroitement serrées et de fibroblastes. A

son bord interne se trouve une couche de tissu conjonctif plus lâche,

renfermant des cellules pigmentées. Les fibres êlastiques sont abondantes

dans la sclérotique, surtout aux points d'insertion des muscles moteurs de

l'œil.

1.1.2 LA CORN I<:}:
Elle se compose ëgalement de fibres disposëes en lamelles aplaties parallèles

à la surface. Elle possède en plus, deux couches épitheliales. La couche

externe est formée par un épithélium mince pavimenteux stratifié (4 à 6

couches de cellules), reposant sur une membrane basale relativement

épaisse, appelée membrane basale antérieure de Bowman. La face

postérieure de la cornée est recouverte d'un épithélium d'origine

mésodermique, composé d'une couche de cellules aplaties SUT une

membrane exceptionnellement transparente, la membrane basale

postérieure de DESCEMET.

1.2 LA TVNIQIŒ VASCULAIRE
Elle correspond à la pie-mère du cerveau et est fondamentalem t
couche de tissu conJ'oncrf là h en unel c e con tenant des vai '
entourant la chambre p té' sseaux sangums. La partie

os neure, est appelé 'h "d
constitue deux structu . 1 e C 01'01 e. La partie antérieure

. l'es. e corps ciliaire et l'iris.

1.2. t LA CIlOnOIDE
Les vaisseaux sanguins et Je tiss . .
répartis dans la cho "d u conJonctlf ne sont pas uniformément

rOI e. Contre la sclérotique se trouve une couche de
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tissu conjonctif ne contenant que peu ou pas de vaisseaux sanguins. La

couche suivante renferme les artères et les veines les plus grosses. La

couche la pJus interne contient un plexus de capillaires. La choroïde est fixée

vers l'intérieur (près de la rétine) par la membrane hyaline de BRUCH dont

une partie constitue une formation cu ticulaire des cellules de la rétine.

1.2.2 LE CORPS CILIAIRE

Il constitue un épaississement de la couche vasculaire auquel Je ligament

suspenseur du crIstallin est attaché. Il s'étend dans la chambre postérieure

sous la forme d'une série de 70-80 crêtes disposées radialement, les procès

ciliaires. Le corps ciliaire contient tous les éléments de la choroïde, exceptée

la couche capillaire. En plus on y trouve des fibres musculaires lisses, dont

la contraction modifie la forme du cristallin.

Les muscles constituent trois groupes: médian, radial, et circulaire. Le corps

ciliaire est recouvert par Je prolongement antérieur de la rétine et des fibres

en partent vers la capsule du cristallin.

1.2.3 L'IRIS

La face antérieure de l'iris est recouverte d'un épithélium mésenchymateux

aplati, similaire à celui de la couche interne de la cornte. L'épithélium est

interrompu par des cryptes irréguliers qui s'étendent dans le stroma sous­

jacent. Le tissu conjonctif de la partie antérieure du stroma est un réseau

lâche de cellules étoilées et de fibres fines. Certaines cellules étoilées sont

pigmentées. Les fibres sont plus nombreuses dans les couches postérieures

du stroma et les cellules peuvent ou non contenir du pigment. A cet endroit,

on trouve des fibres élastiques peu nombreuses, disposées radialement et

deux groupes de fibres musculaires. Un groupe de muscles, constitue le

musc'~e dilatateur de l'iris et Je second, le sphincter grâce auquella taille de

la pupii!e est modifiée.
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1.3 l,A TlINIQlŒ NERVEUSE OU RF:TIt\E

La rétine représente le dispositif nerveux de réception et de transmission des

stimuli nerveux. Trois régions principales de la rttine peuvent être

distinguées histologiquement et topographiquement: la pars optica, la pars

ciliaris, la pars iriclica.

I.l.1 LA PARS OPTICA
C'est la rétine proprement dite. EIJe limite la majeure partie de la cavité

contenant l'humeur aqueuse. EHe représente la plus grande partie de la

rétine. Elle est constituée de dix (10) couches superposées de dehors en

dedans:

1.3.1.1 L't'plthNium pigmentAire
C'est la couche la plus externe de la rétine. Elle s'étend de la papille à J'ora

serrata où elle se prolonge par l'épithélium pigmenté du corps ciliaire. J)

forme une couche unlstratifiée pigmentée de 10 à 20 microns d'épaisseur,

constituée de cellules hexagonales disposées en mosaïque régulière et

reposant sur une basale. Il a 4 rôJes:

• écran plus ou moins opaque en fonction du degré de pigmentation

• échanges hydroélectrolytiques

• métabolisme de ]a vitamine A

• phagocytose

1.3.1.2 LR couche des rôn<'S et des bâtonllets

• Les bâtonnets sont cylindrJques et minces, leur longueur est égale à

~'l:pafsseur de la couche tjssulaire.

• Lt s cônes sont moitié moins longs que Jcs bâtonnets; ils prédominent au

nivchu de la macula où les bâtonnets sont absents. Ils sont rares à la

pérJphérie de la rétine.

Cônes et bâtonnets sont liés entres eux par une substance mucoïde

interstitielic qui revêt ces ceHules à leur partie externe.
13



1.3.1.3 LA membrane limitante externe

Elle fait partie de l'armature rétinienne; elle est percée de trous par lesquels

passent les fibres des cônes et des bâtonnets.

1.3.1.4 La couche granuleuse externe
Elle est constituée de 7-8 couches de noyaux. Il existe deux sortes de

noyaux: les uns petits et denses, sombres, connectés aux bâtonnets; les

autres volumineux et peu colorés, connectés aux cônes. Des prolongements

dendritiques partent de cette couche pour aller dans la couche plexiforme

externe.

J.3. J.5 La couche plexiforme externe
Elle a une structure fibrillaire lâche; elle est constituée par les axones des

cônes et des bâtonnets et par les dendrites des cellules bipolaires.

1.3. J.6 La couche granuleuse interne
C'est une couche cellulaire dense ressemblant à la couche granuleuse

externe, mais elle est plus mince.

Elle contient:

• les cellules bipolaires;

• les cellules horizontales;

• les fibres de Muller:

• dont des expansions internes forment la membrane limitante interne.

• et dont des expansions externes forment partiellement la membrane

limitante externe.

1.3.1.7 LR couche pJuiforme interne
Elle est mince et lâche; elle contient les synapses des cellules de la couche

granuleuse interne.
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1.3.1.8 La couche des cellules ganglionnaires

Elle envoie des dendrites dans la couche plexiforme interne; des axones de

ces cellules constituent la couche des fibres nerveuses.

1.3.1.9 La couche des fibres neJ'Yeuses

Elle est constituée par les axones des cellules ganglionnaires, qui vont

converger vers la pupllle pour constituer le nerf optique.

1.3.1.10 La membrane limitl\nte interne
C'est une membrane mince sur laquelle se fixent les insertions fibrillaires du

vitré.

Des cellules astrocytaires sont souvent retrouvées au niveau des couches

plexiformes internes, des cellules ganglionnaires, et des fibres nerveuses.

1.3.2 LA PARS CJLlARIS
La pars optica se termine à l'ora serrate à 8,5mm en arrière du limbe scléro-

cornéen, où toutes les couches rétiniennes perdent leur individualité pour

faire place à deux couches cellulaires: une couche externe cubique et

pigmentée, et une couche interne, cylindrique et non pigmentée. Ces

couches vont tapisser les procès ciliaires et constituer ainsi la rétine ciliaire

ou pars ciliaris.

1.3.3 LA PARS JRIDJCA
L'épithélium pigmenté est la seule partie de la rétine qui se poursuit au delà

du corps ciliaire pour recouvrir la face postérieure de l'iris. 11 devient un peu

plus épais dans cette région et la quantité de pigment contenue dans les

cellules est si grande que les noyaux et les limites cellulaires sont obscurcis:

c'est la pars iridica.
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1.3.4 LA MACllLA

C'est la zone rétinienne où l'acuité visuelle est maximale. Elle est située au

pôle postérieur du globe à 3,5 mm en dehors du bord de la papille du nerf

optique. Cette zone est caractérisée par:

• ]a diminution d'épaisseur de la rétine,

• l'absence de vaisseaux rétiniens,

• l'absence de bâtonnets,

• la présence exclusive de cônes dont la forme est modifiée: ils sont allongés

et ressemblent à des bâtonnets,

• la disparition de la couche des cellules ganglionnaires et de la granuleuse

interne.

La partie centrale de la macula, plus mince est la fovéa où chaque cône est

connecté à une cellule ganglionnaire. De ce fait c'est la zone de la rétine où

la vision possède la mdlleure «définition".

L3.~ LA PAPILLl':

C'est la tête, l'origine du nerf optique. Il est constitué par les convergences

des fibres optiques issues des cenules ganglionnaires. Ovalaire à grand axe

vertical, son centre se situe en dedans et légèrement au dessus de la fovêa.

II-LES ANNEXES

2.1 LES PAUPIERf:S

Chaque paupière est constituée de quatre (04) couches tissulaires, d'avant

en arrière:

2.1.1 LE REVETEMENT CUTANE

Il est bordé en surface par un épiderme dont la structure est identique à

celle de j'ensemble du revêtement cutané: c'est un épithélium malpighien

kératinisé.

Le derme sous-épidermique est fibreux, renfermant un contingent de fibres
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réticuliniques et élastiques. Il contient des glandes annexes cutanées:

• les glandes s~bacées, dont les glandes sébacées des cils appelées glandes

de Zl<:IS,

• les glandes sudoripares, séreuses, dont les glandes du bord libre

palpébral, appelées de MOLL.

2.1.2 LE PLAN MUSClJLAIRE PALPEBRAL

Il est constitué d'avant en arrière, par:

• le muscle orbiculaire, muscle strié superficiel à disposition circulaire;

• le muscle releveur de la paupière supérieure, muscle profond qui s'insère

sur le derme et le tarse;

• le muscle lisse de Muller, situé en arrière du précédent.

2.1.3 LE CARTILAGE TARSE

C'est un fibrocartilage plat, semi-lunaire, contenant les glandes sébacées

tarsiennes, appelées glandes de Meibomius.

2.1.4 LA CONJONCTIVE PALPEBRALE

Elle borde la face postérieure des paupières, mince et adhérente au tarse.

Elle est constituée par un épithélium de type paramalpighien, mais il existe

des rones plus ou moins étendues qui sont rev~tues par un épithélium

malpighien kératinisé: ce revêtement muqueux après réflexion au niveau des

culs-de-sac palpébraux supérieur et inférieur, va rev~tir le globe oculaire,

devenant à ce niveau, la conjonctive bulbaire.

REMARQUE

La pathologie du plan cutané palpébral est différente de celle du plan

muqueux conjonctival. La pathologie conjonctivale palpébrale est identique à

celle de la conjonctive bulbaire. Le revêtement cutané qui borde la face

antérieure des paupières ne diffère pas, quant à sa structure et à sa

pathologie, du revêtement cutané du reste du corps.
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2.2 LA CON.JONCTIVI·:

La conjonctive est Ull revdement {'pilhdial de type muqueux qui revêt la face

postérieure des paupières, les cuis-cie-sac conjonctivaux ct la partie

ant(~ricure dll glolH'jllsqll';llI limbe sckm-COrlIÙ'IJ, où Illi fait suite

l'{~pithéliulll corn(~cn.

La conjonctive palp(\IJI'alc fait su ite élU revètemen t Cll télll{~ palpébral au

niveau du bord libre des pau pi{~ITs.

La conjonctive est rcv(~tue su r hl plus grande partie de sa surface, par un

épithélium pavimenteux strat ifié. Les cellules basales de cet épithélium

conjonctival sont cylindriques. EUes peuvent contenir du pigment mélanique

dans la r(~gioll limbiquc. Ccrtaines plages conjonctivales peuvent être

remplacées sans systhlléltisation pclr des pl<lges malpighiennes. 1\ cet

épithélium, fait suite Ull <"pilhdiulll malpighien au niveau de la jonction

cutan(~o-llIuqueusepédp(;l>réllc ct élll niveau dll limbe.

Des cellules calicifolllles sc trouvent parmI les cellules épithelialcs

superficielles. Elles sont nombreuses (lU niveau du repli scmi-lunaire ct de la

conjonctive palpébrale. Leur nombre décroît ù mesure qu'on approche du

limbe. Le chorion sous-épithélial est constit ué par un tissu conjonctif de

densité et d'épaisseur variables.

Des mélanocytes peuvenl être prb',ents dans le tissu sous-muqueux

limbique. Au niveau de lél Cé-lroncule existe un revl~tcmellt épithélial

malpighicll.

2.3 LA GLANDE LACH.YMALI':

La glande lacrymale est une glande en grappe. C'est une gl::.1l1dc de type séro-

muqueux, dont les acini sont groupés en lobules plus ou moins volumineux.

Un acinus est un tube creux qui esl constitué de l'extérieur vers l'inkrieur

par:

• une membrane basale,

• des cellules myoépithélialc.s qui peuvent se contracter pour exprimcr le

prod uit de sécrétion,
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c- RAPPEL EMBRYOLOGIQUE
Les différents constiturlnts de l'œil, dérivent les uns de la paroi du tube

neural, de l'épiblaste, et d'autres enfin d'autres du mésenchyme.

1- LES ELEMENTS DERIVES DU TUBE NEURAL
A la fin de la troisiéme semaine du développement, de chaque côté du

proencéphale (dans le territoire présomptif du diencéphale), apparaît une

gouttiére optique, qui à la fin de la quatriéme semaine se transforme en

vésicule optique. Cette vésicule optique est une petite sphère creuse dont la

paroi est en continuité avec celle du pédicule optique qui la relie au

diencèphale et dont la cavité communique avec la cavité ventriculaire

diencéphalique par celle du pédicule optique.

Au dèbut du deuxiéme mois, la vésicule optique subit une invagination

procédant de dehors en dedans et de bas en haut, la transformant ainsi en

cupule optique dont la dépression centrale se poursuit en bas, à la face

inférieure du pédicule optique sous forme d'une fente colobomique. Cette

fente se fermera dans la deuxième moitié du deuxième mois.

La cupule optique donnera la rétine:

• la couche externe de la cupule, deviendra la couche des cellules,

pigmentaires de la rétine visuelle, en arrière des procès ciliaires et de l'iris

en avant.;

• la couche interne de !cl cupule s'épaissira considérablement en arrière

pour former les au tres couches de la rétine visuelle (de dehors en dedans:

cônes et bâtonnets, cellules bipolaires, cellules ganglionnaires) et restera

mince en avant où elle deviendra l'épithélium interne des procès ciliaires

et de l'iris;

• quant à l'espace rétinien, situé entre les deux couches de la cupule

optique, il disparaîtra;

• les axones des cellules ganglionnaires de la rétine pénètrent dans la fente

colobomique du pédicule optique et lorsque celle-ci se fermera, le nerf

optique sera constitué.
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11- LES ELElVIENTS DERIVES DE L'EPIBLASTE
L'épiblaste, sit ué en regard de la vésicule optique s'épaissit et forme la

placode cristallinienne qui se déprime en fossette cristallinienne.

Celle-ci, au début du deuxième mois, se ferme en vésicule cristallinienne qui

se sépare de l'épiblaste superficiel. Les cellules de la paroi postérieure de la

vésicule cristallinienne, s'allongent en direction de la paroi antérieure et

comblent la lumière de la vésicule, constituant ainsi le noyau du cristallin.

La croissance du cristallin continuera ultérieurement du fait de

l'allongement des cellules situées dans sa zone équatoriale. L'épiblaste

superficiel recouvrant en avant le cristallin, deviendra l'épithélium antérieur

de la cornée.

La conjonctive ainsi que les glandes lacrymales qui y sont annexées,

dériveront de l'épiblaste, de deux replis cutanés qui formeront

ultérieurement les paupières. Ces dernières, d'abord fusionnées, ne se

sépareront que plus tardivement.

1I1- LES ELEMENTS DERIVES DU MESENCHYME
Au début du deuxième mois, du mésenchyme entoure le globe oculaire

primitif et pénètre par la fente colobomique dans la dépression de la cupule

optique. Sa destinée différera selon sa localisation:

• à la périphérie de la cupule optique, il formera la choroïde et en dehors

d'elle la sclérotique;

• en avan t il formera le stroma des procès ciliaires et de l'iris, et après s'être

creusé d'une cavité, (future chambre antérieure) la membrane pupillaire

(qui disparaîtra) ainsi que le stroma et l'épithélium postérieur de la cornée;

• à l'intérieur de la dépression de la cupule optique, il donnera naissance au

corps vitré;

• enfin, il constituera le tissu conjonctif des paupières et les espaces

conjonctifs du nerf optique. Dans ce mésenchyme apparaissent des

vaisseaux et en particulier l'artère hyaloïdienne, future artère centrale de

la rétine.
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D- PHYSIOPATHOLOGIE DES SIGNES DES TUMElJnS DE L'O~IL

1- LES TUMEUnS PALPEBnALES
Les petites tumeurs des j),lupii'ITS sont asymptomatiques, sauf d<ll1s les cas

des verrues, des nio/lusCLlI11 COIll<lgiosUIll, qui oCC<lsionncllcmcnt provoquent

des conjonct ivitcs.

11- LES TUMEURS CONJONCTIVALES
Les tumeurs de la conjonctive sont )l<lbituc/lcl1Icnt indolores ù moins qu'elles

n'aient une surface rugueuse ct kératinis(~e.

Une lésion cornéenne centrale, provoque une baisse de l'acuité visuelle.

Une lésion intrH-oculairc sié'gC,lIlt élU nivcau de la macula, rend floue la

vision.

111- LES TUMEURS EXTRA-MAClJLAIIH~S

Elles sont asymptomatiques jusqu'ù cc qu'clics deviennent sulTisamment

larges pour obstruer 1;1 vision, ou produire des changemel1ts secondaires

dans l'œil tds que le décollemcnt rhinicn, unc augmentation de la tension

intr8-oculélire, ou une uvéite ankriculT.

IV- LES TUMEURS RETRO-BlJLUAII{ES
Elles peuvent être relalivelllclll <lsymptoll18tiques jusqu'ù cc qu'clics soient à

un stade HVHnc(~ ou la diplopie, Ic <kpl<llTl11cnt ou l'exophtalmie pourraient

apparaître.

Une moùification récente ùe la taille, ou l'apparition d'une excrOIssance

oculaire, suscite une attention particulière indiquant des radiographies.

S'il y a une suspicion de malignik, une biopsie ou li Ile exérèse totale est

indiquée pour une dude histologique.



E- RAPPEL SUR LA PHYSIOPATHOLOGIE DE LA CARCINOGENESE
Le rétinoblastome est la première affection néoplasique pour laquelle

J'intervention de lésions antigéniques dans la carcinogenèse a été prouvée.

I-EVENEMENTS GENETIQUES lVlENANT AU CANCER (EXEMPLE
DU RETINOBLASTOME)

1.1 GENES IMPLIQUES DANS LA CARCINOGENESE

Les gènes cibles de ces altérations carcinogénétiques sont de 4 types

principaux:

• gènes dont le produit est impliqué dans la régulation de la prolifération

cellulaire. Ils agissent:

soit dans la régulation positive de la prolifération; il s'agit de proto­

oncogènes; les altérations génétiques qui conduisent à une augmentation de

leur activité transformant ceux-ci en oncogènes, et confèrent une activité

prolifératrice à la cellule. Des altérations mono-alléliques de ces gènes sont

suffisantes pour entraîner une stimulation exagérée de la prolifération;

. soit dans la régulation négative de la prolifération; les produits de ces gènes

sont appelés anti-oncogénes ou gènes suppresseurs de tumeurs et les

altérations génétiques en cause conduisent à une inhibition de leur activité

(par exemple Rb). La perte d'activité du produit des 2 allèles est

généralemen t nécessaire pour conférer le phénotype transformé;

• gènes dont le produit est impliqué dans la régulation de la différenciation

cellulaire. L'exemple en est le gène du récepteur alpha pour l'acide

rétinoïque;

• gènes dont le produit est impliqué dans la régulation de l'apoptose ou

mort cellulaire programmée (exemple bel-2);

• gènes dont le produit est impliqué dans les mécanismes de réparation de

l'ADN.

D'une façon générale, on pourrait étendre la notion d'oncogène à tous les

gènes dont le produit a un effet procarcinogénétique, et notion d'anti­

oncogène à ceux dont l'activit(' doit être inhibée pour avoir un effet

procarcinogénétique.
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1.2 MECANISMES DES ALTEUATIONS GI':NETIQlJES

Les altérations de la structure ou de l'expression des gènes impliqués dans

la carcinog(~IH~se peUV('llt (~t re cn r:-lpporl avec des agressions gblOtoxiques,

des agressions virales, des erreurs spon tanlTS el non réparées de réplication

ou de recombinaison de l'ADN.

l.2.I-CA I{CINOG L':N ES CIII M IQUES

Ils peuvent ('tre responsables de mutatiolls ponctuelles, délétions ou

insertions de base avec <kcaJage du cadre de lecture conduisant ù une

protéine aberrante habi tuellel nel1 1 t.ronquée, de réarrangernen ts

chromosomiques.

C'est ainsi que les nitrosamines peuvent entraîner des transitions G : C - A:

T responsables des Illulations activatrices du proto-oncogène II-ras

rencontrées au cours des cancers de la vessie. Le benzopyrène carcinogène

du goudron de tabac occasionne des transvcrsions G: C - 'l': A responsables

de mutations activatrices de {(-ras rencontrées au cours des cancers

bronchiques.

1.2.2-CAUCINOGEN~~SEPIIYSIQUE

Il peut s'agir de radiations ionisantes qui peuvent occasionner des cassures

doubles brins, responsables de délétions et de translocations, plus rarement

des mutations ponctuelles; de rayonnement UV entraînant la formation de

dimères de pyrimidine ù l'origine des doubles transitions CC - TT

responsables de mutations inactivatriccs de p53 rencontrées dans certains

cancers cu tanés.

1.2.3-CARCINOGENESE VI RAL~~

Elle est attribuée aux rétrovirus qui s'ins<~rcnt dans le génome cellulaire. Ils

peuvent entrainer une transformation aiguë lorsqu'ils apportent un

oncogène actif, ou une transformation après latence; aux virus à ADN, qUI

apportent des gènes transactivateurs activant de nombreux gènes cellulaires

et également des g(~nes dont le produit se complexe ri. des an ti-oncogènes



cellulaires et inhibe leurs élctiviks.

Des carcinogènes chinJiqucs, physiques ct viraux peuvent collaborer ù la

transformation d'UIH' cellule hépatique ù la fois infectée par le virus de

l'hépatite n ct étl({~r{T par l',dlatoxine J) 1 pour aboutir Ù l'hépatocarcinome;

tabac ct radon collaborcll ( <\e IllhllC d,lI1s la gi'rù'se des C<lllcers bronchiques

des mineurs.

1.3 M Ii:CANISMIi: IH: 1,' ACTIVATION DES PROTO-ONCOGEN ES I~T Di':
L'INACTIVATION DI~S ANTI-ONCOG~NI'=S

Plusieurs types de mécanismes peuvent être en cause.

Le réarrangement chromosomiquc repose sur 2 types de translocation:

• translocation amelwnt un proto-oncog(~n('sous le contrôle d'une sb-luence

régulatrice très act ive dans la cellule considérée. Ainsi, le passage d'un

proto-onc()g(~nc sou s le COllt rôlc des séquences régulatrices des chaînes

lourdes des immunoglobulines (chromosome 14) ou lambda (chromosome

22) explique la survenuc des Iymphopathies. Ainsi en est-il des

translocation t (8; 14), t (2; 8) et (8; 22) du lymphome de Burkitt plaçant

l'oncogène c-myc porté pélr le chromonosol11e 8 sous le contrôle des

séquences régulatrices d'immunoglobulines G, ct des translocations;

• translocation Hugmen tan t 1,1 production d'u ne molécule hybride d'activité

exagérée: exemple de la translocation l (9; 22) au cours de la leucose

myéloïde chronique.

L'inactivation des anti-onc()g(~nescst sous la dépendance:

• de mutations, délétions, aboutissant ù la production d'une molécule

inactive: le gène du deuxièmc allèle cst g(~néraleI11ent délété (perte

d'hétérozygotic) au cours d'un deuxième événement carcinogéndique

conduisan t cl la transformation cancéreusc (par exemple le produit du

gène du rétinolJlastoll1c 1<0);

• de mutations dominantes négatives aboutissant ù la production d'un

facteur anormal qui il1tcr[(~lT avec l'activité du produit de l'allèle normal;

• de protéines virales;

• d'une production excessivc d'un inhibiteur physiologique.
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1.4 ONCOGENES. ANTI-ONCOGENES 1<:'1' IU~GlILATION DE L\
PI{OLlFEI{ATION CEI,I,lll';\ IIU:

La régulation de !;I pro!ikTalio/l ccl!u1;lirc s'excrce esscntiellement par deux

mécanismes mokcu!aircs qui conlrülcnt l'un l'cnlr{;e d'une cellule quiescente

vcrs le cycle de division cellulaire, l'autre le déroulement des différentes

phases du cycle ccllu laire. A ces deux niveaux, tou te augmentation de

l'activité d'un régulateur positif (proto-oncogène) ou toute diminution de

l'activité d'un r{~gulateur négatif peut (~tre un {~vénement carcinogénétique

favorisant la prolifér<ltio/l ccllul:lirc.

1.5 CONTROLl~ DE L'ENTI{EfI: DANS LI~ CYCLE DE LA DIVISION CELLULAIRE

La cellule est en perlllclllencc soumise à de très nombreux signaux provenant

de son environnement, les uns la poussant dans le sens de la prolifération,

les autres vers la quicscence. Son comportement sera CIl quelque sorte la

résultante de ces différents messages.

Ces signaux peuvent (~tre solubles (signaux positifs fournis par certains

nutriments, certaines hormones, des facteurs de croissance, signaux

négatifs fournis par d'au tres hormones, des facteurs de différentiation, des

inhibiteurs diffusibles) ou physiques (signaux positifs fournis par l'ancrage

des cellules épithéliales ù leu l' support, négatifs fournis par le contact

in tercellulaire lors de lét conI1ucncc).

1.6 CONTROLE DU DEROULEMENT DU CYCLE CELLULAIUE

Le dérou1cment du cycle cellulaire est successivement régulé par l'activation

positive d'une série de prot(~il1es kinases sp<'Cialis{Ts, ct négative des

inhibiteurs de ces kinases, ct d'autres anti-oncogènes tels que l~b et p53.
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1.6.1 REGULATION POSITIVE Dl] CYCLE CELLULAIRE

Le taux des protéines-kinases est relativement constant au cours du cycle et

elles ne sont actives que sous forme de complexes avec des protéines

appelées cyclines. En première approximation les cyclines D son t spécifiques

de la phase G 1, la cycline E de la phase G l-S, la cycline A de la phase S et

les cyclines B de la phase G2 cIe la mitose.

1.6.2 REGULATION NEGATIVE DU CYCLE CELLULAIRE

La protéine 1<h, produit du gène du retinoblastome (ou des protéines

analogues suivant les types de cellules considérées), est l'élément clé du

contrôle négatif du cycle cellulaire. l~b dans sa forme active (et non

phosphorylée) bloque les cellules en finale G 1 (transition G I-S) et interdit

l'entrée des cellules en phase S. Rb, dans sa forme active, complexe et

séquestre un facteur transcriptionnel appelé E2F qui participe à l'activation

des séquences régulatrices de gènes, dont l'expression est nécessaire au

déroulement de la phase S. Lors du déroulement normal du cycle cellulaire,

Rb est phosphorylé par les complexes cyclines D-cdk4, pUIS

hyperphosphorylé par le complexe E-cdk2; dans sa forme

hyperphosphorylée, Rb n'est plus capable de séquestrer E2F et autorise donc

l'entrée de la cellule en phase de synthèse d'ADN. La perte complète de la

fonction de la protéine r~b, telle qu'elle est observée dans les cellules du

rétinoblastome, autorise une prolifération cellulaire incontrôlée. Rb est le

premier an ti-oncogène décrit.

Les inhibiteurs de cdk peuvent aV01r une activité large ou spécifique d'une

cd-kinase donnée. Leur rôle est d'inhiber l'activation prématurée de

complexes cyclines-cdk, et de médier les effets anti-prolifératifs de signaux

négatifs. En tant qu'inhibiteurs des cdk, ils peuvent empêcher la

phosphorylation de Rb ct par voie de conséquence bloquer la transition G 1­

S. Ce sont donc des inhibiteurs de la prolifération cellulaire et à ce titre sont

an ti-oncogènes potentiels. La fonction de l'anti-oncogène p 16 est abolie dans

un grand nombre de tumeurs humaines; la protéine p16 est impliquée dans

certaines prédispositions héréditaires au mélanome malin (gène MTS 1).
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La protéine p5J cs! un félcteur tl'élnscriptionnel qui se fixe ù l'ADN sous

forme d'un homot(~trélllH~r('. Son ;l<:tivitl' est stimulée par les lésions

occasionlH-'es ù l'ADN par les élgressions ghlOtoxiques (él1kylants, radiations

ionisantes, UV).

C'est le g(~ne suppresseur (]e tUl11eur le plus souvent activé dans les cancers

humains. Ses fonctions sont multiples et il joue un rôle dans le

déclenchement de l'élpoptosc ou dans l'arrêt du cycle cellulaire après

certaines agressions génoloxiques, ainsi que dans la régulation de certains

systèmes de n-~pélréltion de ['AfJN.

Ses propriétés élntiprolifératives passent par l'activation transcriptionnelle de

l'expression de p21, inhibiteur de cdk-kinases, et du gène gadd 45 également

impliqué dans l'arr<~t du cycle. 1'~lles l'ont fait considérer comme le gardien de

l'intégrité du génome, responsable de l'arrêt transitoire du cycle pour

permettre ln r(~paration de l'ADN après agression génotoxique, ou du

déclenchement de l'apoptose quand la réparation est impossible.

L'inactivation de p53 entmÎne une augmentation du taux de mutations, de

recombinaisons, ct d 'al1lplilïcll ions gh1iques dans les cellules tu morales.

Les individus porteurs d'ulle mutation inactivatrice monoallélique de p53

souffrent d'une prédisposition très grave au cancer, comme dans le

syndrome de Li et l'rau melli caract(Tisé par une propension accrue aux

tumeurs cér(~brales, aux sarcomes des tissus mous, aux cancers du sein, de

la surrénale ct élUX leuc(~llli('s.

1.7 ONCOGENES Kr SYSTi':MES DE H.KIJARATION D~~ L'ADN

La propension aux cancers des patients atteints d'anomalie d'un des

systèmes de réparation <le l'ADN, tels que le xeroderma pigmentosum

(cancers de lél peau, sarcome, mélanome), l'ataxie-telangiectasie (lymphomes,

tumeurs cén:~brales) OLl l'anémie de l'anconi (leucose aiguë myéloïdc), est

connuc depuis longtemps. Le sYIl(lronlC de Lynch (qui associe cancers du

colon droit, de l'utérus, autres tUl1leurs digestives, excréto-biliaires, génito­

urinaires), est une autre forme beaucoup plus fréquente de prédisposition

fHll1iliale ~\U C\lICCI'. Il est <lu ~"t l'anomalie cong(~nitalc d'un dcs gènes
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caract(~re volontiers mllltilùc;1! de la nlélladie. La théorie des «L coups" permet

d'expliquer qu'une anomalie r<"cessivc Ù l'{~chelon moléculaire, l'allèle restant

étant sulTisant pour elllpèclH'r la transformation maligne, puisse avoir une

expression dominante ù l'b:helon clinique.

Le gène du rdinoblastome est grand, mesure plus de 200 Kpb et contient 27

exons. Le produit du g(~ne, 1;\ prothne I~l>, est une phosphoprot(~inenucléaire

de 110 KO dont le rôle dans la r(~gl1lation du cycle cellulaire a été décrit plus

haut. L'étude du génotype constitutionnel des patients atteints de

rétinoblastome h(T<'~dit;IÏIT permet de <kcrire plusieurs modifications

structurelles inactivatrices du gène, la plupart de celles-ci entraînent des

anomalies transcriptionnelles majeures aboutissant à la non-production de

la protéine l~b ou Ù 1:1 production d'une protéine tronquée ct inactive par

l'allèle normal.

gn comparant le g{~l1otype constitutionnel de ces patients Ù celui de la

tumeur, il a dé possible de montrer que le deuxième événement génétique

était une déktion du locus 1-(1) de l'allèle homologue (<<perte d'hétérozygotie)))

ou d'une portion plus large, voire de l'allèle entier. De ce lùit la plupart des

rétinoblastomes n'expriment pas du tou t la protéine Rb ou expriment une

protéine inactive généralement tronquée.

Dans les cas de mutations germinales «de novo", ces mutations apparaissent

le plus souvent sur le chromosome 13 du père. Cette particularité reflète

vraisemblablement le nombre beaucoup plus grand chez l'homme que chez

la femme de divisions cellulaires menant aux gamètes.

L'apparition chez le jeune cnfant du rétinoblastome plutôt que d'autres

tumeurs sous l'influence de cc type de mutations reflète le rôle fonctionnel

de la protéine I~b dans la dilTérenciation des rétinocytes à cet âge. Ce fait

explique que les enfants qui survivent au rétînoblastome héréditaire,

présentent un risque accru de développer ultérieurement des tumeurs

mésenchymenteuses (ostéosarcomes, fibrosarcomes, mélanomes). Les

mêmes altérations structu l'elles du g(~ne I-(b ct des pertes d'hétérozygotic ont

été décrites pour des tumeurs sporadiques telles que l'ostéosarcome, les

cancers bronchiques ù petites cellules, les cancers de la vessie, du sein.
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1I-l\'IECANISl\'IES DE L'INVASION TUMORALE
La propri{~t(~ d'une tumeur c(lnc{~reuse d'envahir les structures adjacentes

distingue les cancers "in situ» des cancers dits invasifs ou infiltrants. Pour

envahir les tissus environnants, hl cellule C;lI1(:{~reuse doit acquérir un

certain noml>re de l'onctions dont Ile dispose pas la cellule normale: la

fonction d'échappement qui caractérise ln cellule canch-cuse d'origine

épithéliale et lui permet de se détacher de ses connexions naturelles avec les

cellules homologues ct avec son support basal; la fonction de mobilité qui lui

permet de migrer à distance de sa localisation physiologique; la fonction

d'adaptation qui va lui permettre de survivre ct de se multiplier hors de son

environnement naturel; la fonction de protéolyse qui lui permet de franchir

les barrières qui s'opposent é\ son déplacement; la fonction d'angiogénèse qui

lui permet d'induire la formation d'une néovascularisation nécessaire au

développement tumoral. Pour devenir métastasiante, la cellule cancéreuse

devra encore acquérir les possibiliks d'extravasation, de survie dans le

milieu sanguin, de nidation et de croissance hétérotopique.

L'échappement traduit de façon générale la transformation cancéreuse d'une

cellule qui entraîne une diminution de l'adh(~sion aux cellules homologues.

Les mécanismes en sont la dilllin u tion de l'expression des ligands

périmembranaircs (fibronectine, glycosaminoglycanes), des systèmes de

communication ct d'échanges intercdlulaires, des molécules de jonction

in tereell ulaire.

Chimiokinésie, chimiotaxie ct haptota.xic définissent l'activation de la

mobilité des cellules tumorales par divers agents stimulants.

L'adaptation, qui exprime l'augmentation d'affinité de la cellule tumorale

pour les protéines de la matrice extracellulaire (M.E.C), est duc à

l'augmentation de l'expression ct ù la perte de polarité des récepteurs de

surface de type intégrinc ou non intégrine reconnaissant les constituants de

la memhrane basale cl de la MEC.

La protéolyse est act ive dans les 2 ;) 8 heu res qUl suivent l'adhésion de la

cellule tumorale Ù SOli subslral. lmc résulte d'Ull (kséquilibre local entre
Il)



activateurs et inhibiteurs de la protéolyse. La cellulc tumorale peut sécréter

elle-même les enzymes protéolytiques, ou indu ire leur s(~crétion par les

cellules stromaks. Il s'agit de protéinases serines et thiols-dependantes

(cathepsines, élastasc, rlasmine) ou ùe métalloprotblses (collagénases,

stromélysincs).

La néo-angiogcnèsc, ou GlpéH:ité d'induire une néovascularisation cst un

préréquis à la croissance de toute tumeur au-delà d'un diamètre de 2 mm

environ.

III-PHYSIOPATHOLOGIE DE LA DISSEIVIJNATION IV[ETASTATIQlJE

3.1 DISSEMINATION A PARTIR DE L'Œ:IL ET DI<: SI<:S ANNEXES

3.l.J DISSEMINATION DF.S CI~LLULES DU RETINOBLASTOME

Les cellules tumorales disséminent par voie hématogène à travers des

vaisseaux choroïdiens ou sOlls-arachnoïdicns. En effet l'infiltration le long du

nerf optique et de l'espace sous-arachnoïdien donne accès aux tissus

orbitaires et cérébraux. Les cellules de rétinoblastome peuvent aussi envahir

l'orbite à travers des émissaires transcléraux.

Dans des cas très évolués, le rétinoblastome peut pénétrer de manière

massive à travers la scl{~re ct s'étendre considérablemen t dans l'orbite. Des

métastases au niveau des ganglions préauriculaires et cervicaux

compliquent généralement cc type d'extension. Dans certains cas, la

récurrence d'un rétinoblastomc dans l'orbite après une énucléation peut

survenir eomme conséquence, soit d'une invasion orbitaire infraclinique non

détectée, soit de la présence de tissu tumoral résiduel dans le nerf optique

en arrière de la section chirurgicale.

3.1.2 METASTASES DES MELANOMES UVEAUX

L'extension extra-oculaire de mélanomes uvéaux peut certes être observée

pour de petites tumeurs, mais survient beaucoup plus fréquemment pour

une tumeur de grande taille.
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3.2 DISS ..:MINATION A PAlrl1n I>ES l'liMEURS DES ANNEXES ET l>E LA
CONJONCTIVI':

II faut signaler le potentiel métastatique important de certaines tumeurs

orbitaires telles que les c;llTinOllles (J(){~noïdcs kystiques <le la glande

lacrymale, les riJabd()I11YOs;llT01lleS embryonnaires dont la dissémination est

le plus souvent hhll;ltOg(-'!H' vers les POUlllOIlS, les astrocytomes <lu nerf

optique de type anaplasique.

Certaines tUll1eurs palpd>rales ont un potentiel de disshnination régionale

et à distance marqu{~: il S'élgit principalement des épithéliomas

spinocellulaires. L'extension s'effectue généralement vers les ganglions

lymphatiques préauricul;lircs et sous-maxillaires.

Les mélanomes palpd)raux pr<~sentent eux aussi un potentiel métastatique

marqu{~, délermin{~ par l'(~paisseur tumorale et le degré d'invasion cutanée,

puisqu'une {~paisseur supérieure ;l 1-1,5 mm est un facteur pronostique

défavorable.

Parmi les tumeurs conjonctivales, celles responsables d'une dissémination

sont principalement le carcino1lle muco-(~pidermoïde, exceptionnellement

l'épithélioma spinocellulaire ct le mélanome conjonctival, en particulier

lorsqu'i! entre dans le cadre d'une mélanose. Les facteurs pronostiques font

ici intervenir aussi la pr{~sence ou l'absence d'une mélanose primaire

associ{~e, le site ct la t;JiIIe <1e 1;1 tUllleur et le niveau d'invasioll.

IV-PHYSIOPATIIOLOGIE DES SYNDROl\tIES PARANEOPLASIQUES
OCULAIRES
On regroupe sous le terme de syndrome paranéoplasique toutes les

manifestations cliniques ct biologiques qui peuvent accompagner une

tumeur, autres que celles qui sont directement liées à l'extension locale de la

tumeur ct à ses mdastases.

Ces syndromes paranéoplasiques résultent souvent de la production par les

cellules tumorales de diverses hormones ct de leurs précurseurs, de

cytokines, de facteurs de croissance, de prostaglandines ou d'autres

médiateurs de l'inOammatioll, qui vont agir ù distance sur différentes cibles.



Dans d'autres cas, les syndromes paranéoplasiques sont l'expression d'un

con11it immunologique entre l'hôte et la tumeur, de l'élaboration d'anticorps

dirig(~s contre des é1l11 ighlCs t1I1l10rélUX ct susceptibles de former des

complexes immuns, ou d'é-lgrcsser des tissus sains par réaction croisée:

• les syndromes paranéoplasiques endocriniens, les plus nombreux au

nombre desquels l'hyperccllcémie maligne, le syndrome de Schwartz­

Barter ou sl'cn'~t ion ilwppropriéc d 'hormonc antidiurétique,

1'hypercorticisl11c pé-l mnl'op jélSiq ue;

• les syndromcs Pélré1l1l'Op);lsiques ht"l11éltologiques résuItéll11 de la sécrdion

par la tumeur de l'acteurs de croissancc ou d'inhibiteurs de

l'hématopoïèse, de substances procoagulantes;

• les syndromes paranl~oplasiques cutanés souvent en rapport avec la

sécrétion par la tumeur de facteurs de croissance épidermotropes;

• les syndromes pan1lll~oplasiques lIellrOlllUSculaircs extr<~mement variés et

polymorphes, tels le syndrome de dégénérescence cérébelleuse,

l'enc{:pl1é1litc lil11biquc, lél nl~vrite optiquc, les mydopathies, les

polyradiculonévrites, les dCrJnatomyosites, les polymyosites, la

myasthénie.

LA r~ETINOPATIIIEAUTO-lM MUNE PAI~ANEOPLASlQUE

Le syndrome appelé CAr~ (Cancer Associated Retinopathy) est un phénomène

paranéoplasique l'arc carackrisl: par une baisse de vision centrale et

périphérique, une perte de la vision des couleurs, un scotome annulaire et

une héméralopie, voire des photopsies. Ce tableau paranl~oplasique peut

précéder la dl~couverte de la tumeur proprement dite.

F. H.APPELS ANATOl\lO-PATIIOLOGIQlJES
Toute pièce d'énucléation doit comporter dans la mesure du possible:

• un fragment du nerf optique proximal, le plus long possible;

• le tendon d'insertion du ll1uscle droit externe qui permet un repérage

topographique et une orientation convenable du globe avant section des

calottes supérieure ct inflTieure.



Comme toute plcce op<'r<ltoirc la pièce c1'cxentfration doit être ellvoy(~c cn

totalil(~ au laboratoire.

Lé! Iïxalion des pr(~lèvcl\1ellts<!cstinc's ù dre examinés doit être immédiate, le

prélèvement, quel que soit son volume, doit être placé, dans les minutes qui

suivent l'acte op(~ratoire, dans un liquide fixateur.

Le houill est Ull fixateur meilleur qlle le formol, imprégnant davantage les

tissus qu'il baigne. Il doit ê'tre LI tilis(~ <le prdërCIH.:e au formol pour la fixation

des globes oClll;.ùres, cc df'rllÎcr f.\vorisél111 en erfet des décollements rétiniens

artificiels.

Quelques notions importantes m(Titcnt d'être définies.

L'adénocarcinome

C'est une prolifération cdllll;lirc l11aligne Ù dirférenciatioll glandulaire ou

tubulaire.

L'adénome

C'est une tumeur bén ignc cametérisée par l'hyperplasie simple ct

circonscrite d'un tissu glandulaire.

Le botriomyeome

Il est encore connu sous I<l dc'nomination Bourgeon charnu. 11 s'agit d'un

tissu de grnnu lation à croissallce cxophyt ique très riche en vaisseaux.

Le Carcinomç

C'est une tumeur épilh{lialc maligne. Epithélioma est synonyme de

carcinome, cc dernier terme <loit être li tilisé de préférence, car il est le seul

employé dans la nomenc)éll ure inl crnationalc.

Les cellules nacviqucs

Ce sont des cellules d'origine neuroectodermiques, pigmenta-formatrices,

situées normalement dans la membrane basale épidermique, dont la

prolifération tumorale réalise !es tumeurs naeviques.

Le choristome

C'est un tissu aberrallt. C'est une croissance en un lieu anormal de

complexes cellulaires ayant (:té <lissbnin(~s ail cours dll dcveJoppement.



La différenciation tumorale

Un 1issu 1uJ1lOral esl tr{~s <l ifkTel1(:i<'~ lorsqu'il correspond en gros ù une image

histologique tissulaire lIorJlwle; il est peu ou pas diITérencié,lorsqu'il ne peut

qu'ù peine, ('liT COl11P:II(: ;'11111 :Ispccl tissll];lÎrc normal.

Le dysembryomc

Il est également appelé tératome. C'est le produit de la différenciation des 3

feuillets embryonnaires, dnns des r:1pports mutuels désordonnés. Ce type de

tumeur peut être bénin ou malin.

Les hamartomes

Ce sont des malformations locales, provenant du même feuillet

embryonnaire que le reste du tissu dans lequel il sc développe, à la suite

d'une différenciation atypique.

L'hétéroptie

C'est la prh·,ence de tissu dans un territoire auquel il n'appartient pas

normale men t.

Les papillomes

Ce sont des tumeurs bénignes épith(~lialcs des revêtements cutanés et

muqueux 1l18lpighiens.

Les rosettes

Ce sont des formations arrondies, ou tubuliformes constituées par des

cellules cylindro-cubiques ù disposition radiaire, dont les filaments

convergent vers le milieu de la formation au niveau de laquelle existe

constamment une c<wilc".

Les sarcomes

Ce sont des tumeurs 1l1<llignes dérivées du lissu mésenchymateux.

Les verrues

Il s'agit de tumeurs bénignes d'origine vimle.

Le rétinoblastome

C'est une prolif{~ration tu morale maligne const ituée de cellules rétiniennes

embryonnaires.
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Les rhabdomyosarcomes

Ce sont des tumeurs malignes muscu laires striées d'origine

mésenchymateuse.

Les lipomes

C'est une tumeur bénigne d'origine mésenchymateuse constituée de tissu

adipeux dont la répartition est souvent lobulée.

Le diktyome

11 s'agit d'une tumeur dysgl'ndique qui apparaît au ckcours de la persistance

dans le corps ciliaire d'éléments primitifs. C'est l'équivalent au corps ciliaire

du rétinoblastome.

G. RAPPELS THERAPEUTIQUES (exemple du Rétinoblastome)

Pour Bey (5) la stratégie thérapeutique doit tenir compte d'un certain nombre

de données:

• le risque de bilatéralité est supérieur à 90%, lorsque le diagnostic est fait

avant 12 mois, et il est presque nul lorsque le diagnostic est fait après 18

mois;

• le rétinoblastome est une tumeur multifocalc, ce qui fait que toute la

rétine est à risque surtou t dans les formes bilatérales;

• le stade d'extension intra-oculaire comprend:

Groupe 1: tumeur solitaire ou multiple de moins de 4 diamètres papillaires

en arrière de l'équateur.

Groupe 2: tumeur solitaire ou multiple de 4 à 10 diamètres papillaires en

arrière de l'équateur.

Groupe 3: toute tumeur en avant de l'équateur ou tumeur de plus de 10

diamètres en arrière de l'équateur.

Groupe 4: tumeur multiple, une au moins ayant plus de 10 diamètres ou

toute lésion s'ètendant en avant de l'ora serrata.

Groupe 5: tumeur envahissant plus de la moitié de la rétine ou envahissant

le vitré .

• les facteurs pronostiques sont l'extension locale et en particulier
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l'invasion de tou te l'épaisseur cie la choroïde qUi expose à un risque de

mortalité de 60%, l'envahissement du nerf optique jusqu'à la lamina

cribosa qui entraîne un risque de mortalité de 15%, au-delà de la lamina

cribosa de 44% et, s'il y a envahissement de la zone de résection du nerf

optique, la mortalité atteint 65%.

La stratégie thérapcu tique tenan t compte de ces facteurs, est la suivante:

• l'énucléation d'emblée reste indiquée chaque fois qu'il y a une évidence

clinique d'envahissement du nerf optique et/ou lorsque l'examen

ophtalmoscopique est rendu impossible par une opacification des milieux

in tra-ocu laires;

• tumeurs de 3 Ù 10 mm de 10 diamétres, ou pour les tumeurs

récidivantes ou persistant après irradiation externe et éventuellement

après coagulation, les applicateurs radioactifs peuvent être employès:

type l'applicateur de cobalt ( disque de Stallard). Le diamètre est choisi

selon les dimensions à traiter de telle sorte qu'une dose de 40 Gy soit

dèlivrée en 6 jours à l'ensemble de la tumeur, la sclère et la base

tumorale recevant aux environs de 20 Gy.

• les tumeurs des groupes 3 et 4 nécessitent l'irradiation de la totalité de la

rétine, et la protection du cristallin devient beaucoup plus difficile si l'on

n'utilise que des champs latéraux;

• pour les tumeurs du groupe 5, il parait souhaitable de commencer k

traitement par la chimiothérapie, surtout dans les formes bilatérales afin

d'essayer de préserver la vision au moins d'un coté;

• après énucléation première, l'irradiation postopératoire s'impose s'il y a

atteinte de tou te l'épaisseur de la choroïde ou envahissement du nerf

optique. La dose sera de 45 Gy en 4 semaines et demi.

• en cas de récidive tumorale incontrôlable par les différentes méthodes de

coagulation, l'énucléation est indiquée.
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DEUXIEME PARTIE: NOTRE ETUDE

OBJECTIFS

1 - OBJECTIF GENERAL
Etudier les aspects anatomo-pathologiques, épidemio-cliniques et

thérapeu tiques des tumeurs orbito-oculaires.

II -OBJECTIFS SPECIFIQUES
l - Déterminer la fréquence ries tumeurs malignes, bénignes, et pseudo-

inflammatoires.

2-Déterminer leur répartition selon l'âge, le sexe, le site anatomique.

3-Déterminer les caractéristiques histologiques des tumeurs orbito­

oculaires.

4- Analyser les circonstances de découverte des tumeurs orbito-oculaires.

5- Analyser les circonstances de prise en charge des tumeurs orbito­

oculaires.

L'atteinte de ces objectifs nous permettra de faire des suggestions, dans le

sens d'un diagnostic précoce des tumeurs orbito-oculaires, et de

l'amélioration de leur prise en charge.



lVlATERIELS ET METHODES

1- MATERIELS
Pour atteindre nos objectifs, nous avons colligé tous les cas de tumeurs

orbito-oculaires à partir des registres des laboratoires d'Anatomie et de

Cytologie Pathologiques des deux (2) centres hospitaliers nationaux.

Puis nous avons procédé à un linkage des cas répertoriés avec les fiches de

consultation des services d 'oph talmologie des deux (2) centres hospitaliers et

de la clinique Simigna, spécialisée en maladies et chirurgie des yeux. Ainsi,

35 dossiers cliniques ont été retrouvés, sur les 169 cas colligés.

Nous avons complété la recherche du profil clinique et épidémiologique de

chaque cas, à partir des registres de consultation des deux (02) services

d'Ophtalmologie, et des bulletins de demande d'examen histopathologique.

1.1 CRITERES D'INCLUSION

Ont été retenus:

• les cas comportant une confirmation histologique provenant du

laboratoire d'Anatomie et de Cytologie Pathologiques du C.H.N-Y.O, car

celui-ci bénéficie d'un personnel qualifié .

• les cas provenant du laboratoire du C.H.N.S.S, et signés par un Anatomo­

Pathologiste confirmé, ou ceux ayant reçu une confirmation du laboratoire

du CHN-YO, ou de celui de 1'l.M.T.S.S.A.

1.2 CRITERES D'EXCLUSION

Ont été exclus:

• les cas suspectés cliniquement comme étant des tumeurs, mais n'ayant

pas bénéficié de confirmation histologique .

• les cas provenant du laboratoire du C.H.N.S.S, signés par un Médecin

Biologiste et n'ayant pas reçu une confirmation du laboratoire du C.H.N.­

Y.O ou de celui de l' LM.T.S.S.A.



II lVIETHODES D'ETUDE

2.1 TYPE D'ETUDE

Notre travail est une étude rétrospective menee d'Avril 1983, date du

démarrage effectif des activités du laboratoire d'Anatomie et de Cytologie

Pathologiques du C.H.N-Y.O, à Octobre 1997, soit une période de 15 ans.

2.2 TRAITEMENT DES DONNEES

Les données ont été recueillies selon la fiche de collecte reproduite en

annexe. La saisie et l'analyse ont été faites sur micro-ordinateur portable

Extensa 600, à l'aide des logiciels EPI-INFO version 5.04, et Word 7.0.

La comparaison entre les proportions a été faite par les tests paramétriques

du X2 de PEARSON, et du test exact de FISHER.

Le seuil de signification pour l'ensemble des tests était de 0,05.

2.3 TECHNIQUES ANATOMO-PATHOLOGIQUES

2.3.1 LA FIXATION

Cette fixation a eu pour but d'inhiber la nécrose des tissus; cette nécrose

commençant dans les minutes qui suivent le prélévement, qui prive les

tissus de leurs connexions nutritionnelles. Cette fixation a été faite en

plongeant le prélèvement dans des liquides variés, dont le formol à 10%,

obtenu en diluant le formol du commerce qui est à 40%. Elle a été également

se faire en plongeant les prélèvements dans du liquide de Bouin. Celui-ci

peut être obtenu de deux (2) façons:

• en extemporané, avec 10 volumes de formol à 40%, 30 volumes de

solu tion saturée d'acide picrique, 2 volumes d'acide acétique,

• lorsque le mélange est préparé d'avance, il faut ajouter au moment de

l'emploi de l'acide acétique cristallisable 5 cc, pour 100 cc de mélange

préparé.

Il faut noter que le Bouin est un fixateur meilleur que le formol, imprégnant

davantage les tissus qu'il baigne. Il a souent été utilisé de préférence au
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formol pour la fixation des globes oculaires, car il ne provoque pas de

décollements rétiniens artificiels. De plus, son effet durcissant des tissus fait

qu'il permet de meilleu l'es trélI1chcs. Le Bouin est un fixateur utilisé de

préférence pour les piéces de petite taille, et en post fixation (mordançage).

Quelque soit le fixateur utilisé, son volume doit correspondre, pour assurer

une fixation satisfaisante, à 15-20 fois le volume du tissu à fixer.

La durée de fixation nécessaire pour qu'un tissu puisse être techniqué va,

pour les méthodes histochimiques classiques utilisées dans la pratique

courante, de quelques heures pour des prélèvements petits à 2-3 jours pour

de volumineuses pièces.

2.3.2 L'IDENTIFICATION

Quand le prélèvement est fixé, il faut immédiatement assurer son

identification en l'enregistrant, et en procédant à la pose d'un numéro sur le

contenant, notamment à l'aide d'un marqueur.

Le bulletin de demande d'examen hispathologique, qui doit accompagner

tout prélèvement, est d'une grande importance. Il doit mentionner l'identité

du patient, son àge, son sexe, la nature et le siège du prélèvement, le

diagnostic clinique et opératoire, et la résidence.

2.3.3 LA COUPE MACROSCOPIQUE

Elle a été faite par un Anatomo-pathologiste. Le poids, les dimensions,

l'aspect à la coupe, sont notés sur le bulletin de demande d'examen

histopathologiquc. Puis les prélèvements, étiquetés sont mis en post fixation

dans des cassettes.

2.3.4 LA CIRCULATION

Son but est d'augmenter la rigidité du tissu, pour faciliter la coupe

microtomique ultérieure. L'appareil utilisé à cet effet, est un automate,

appelé Histokinette
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Cette étape comporte trois (J) phélSCS.

2.3.4.1 La déshydratation

Elle a consisté à débarrasser le tissu de l'eau qu'il contient. Nous utilisons

comme dans la plupart des laboratoires, des bains d'éthanol à 70%, pour

augmenter progressivement jusqu'ù l'éthanol absolu.

2.3.4.2 L'éclaircissement

On remplace l'éthanol contenu dans le tissu par un solvant, notamment le

xylène. Il se trouve que les liquides éclaircissants ont souvent un indice de

réfraction élevé, proche de celui des protéines (1,54), si bien qu'au fur et à

mesure que le solvant remplace l'éthanol, le tissu devient transparent, d'ou

le nom donné à cette étape: éclaircissement (clearing). Le produit utilisé, est

le xylène.

2.3.4.3 L'imprégnation

C'est l'étape terminale de la circulation. Les deux (2) premières étapes

préparent le tissu à l'imprégnation. L'agent le plus souvent employé est la

paraffine. Nous utilisons de la paraffine à fusion située entre 56-60. On

utilise trois (3) bains à la fin de la circulation.

2.3.5 L'ENROBAGE

Il à consisté à inclure le tissu imprégné dans un milieu d'inclusion,

notamment la paraffine. Pour la mise en bloc, on a utilisé des moules qui

peuvent être de plusieurs types. Dans notre laboratoire, nous utilisons des

barres en «Ln de LEUCKART. Il s'agit de deux (2) pièces en métal, en forme de

«Ln, qu'on place en regard sur une plaque en verre, de façon qu'elles forment

un espace ajustable, en fonction de la pièce à inclure. Après avoir bien

disposé la pièce dans la moule, cie façon que la surface de coupe permette de

voir simultanément toutes les structures que l'on veut observer, on verse de

la paraffine liquide dans la moule.
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2.3.6 LA MICROTOMIE

Une fois que le tissu est inclus dans un bloc homogène, il fau t en faire des

coupes minces. L'appareil u tilisè à cet effet, est appelé microtome. Nous

avons utilisé un microtome rotatif, dont les lames étaient changèes dès

qu'elles s'émoussaient. En pratique, nous avons fait un rabotage à au moins

sept (7) microns, pour entamer la pièce complètement avant de faire des

coupes à 5 ou à moins de 5 microns. On obtient alors un ruban qui est étalé

sur une lame porte objet.

2.3.7 L'ETALEMENT

Nous avons gravé chaque lame du numéro d'enregistrement, puis nous y

avons étalé le ruban à l'aide de quelques gouttes d'eau albumineuse. Puis la

lame a été portée sur une plaque chauffante réglée à 56, ce qui déplisse

davantage le ruban. Ensuite les lames ont été portées à une étuve réglée à

56 pendant au moins 30 minutes.

2.3.8 LA COLORATION

Avant la coloration, le seul moyen dont on dispose pour distinguer les

différentes structures du tissu, est la différence entre leur indices de

réfraction respectifs. On peut cependant faire ressortir les différences de la

composition chimique des structures tissulaires en les colorant.

Il existe plusieurs types de coloration, mais notre laboratoire utilise

presqu'exclusivement la méthode H.P.S.

C'est la technique la plus utilisée en milieu francophone. Elle a été mise au

point par PIERRE MASSON. Son principal avantage est la coloration jaune

donnée au collagène par le Safran.



2.3.9 MODE OPERATOIRE

• Déparaffiner et hydrater les coupes à l'eau de robinet,

• Colorer avec l'hématéine cie' Harris 3 minutes,

• Laver les coupes à l'eau de robinet pendant une (01) minute,

• Différencier les coupes à l'eau acétifiée (2 plongées),

• Laver à l'eau de robinet,

• Bleuir les noyaux avec le carbonate de lithium (quelques secondes)

• Colorer dans la phloxine B à 1,5% (2 minu tes),

• Commencer la déshydratation des coupes à l'aide de 2 bains d'éthanol à

70% et 100%,

• Colorer dans le Safran du Gatinais alcoolique (5 minutes),

• Rincer les coupes dans l'éthanol absolu (quelques secondes),

• Eclaircir dans le xyléne, et monter à l'eukitt.

2.3.10 RESULTATS

• Noyaux: bleu

• Cytoplasme: rose

• Fibres élastiques: rose

• Fibres de collagéne: jaune orange





DEUXIEME PARTIE

RESULTATS

A. ETUDE GLOBALE
Cent soLxante neuf (169) tumeurs ont été colligées, toutes provenant de

patients d'origine burkinabé.

La répartition de nos cas selon la provenance a été la suivante:

• cent cinquante (150) cas, soit 88,76% provenaient du laboratoire

d'Anatomie et de Cytologie Pathologiques du C.H.N-Y.O,

• quatorze (14) cas, du laboratoire de 1'l.M.T.S.S.A,

• et cinq (05) cas, du laboratoire du C.H.N.S.S.



I. ASPECTS EPIDElVIIOLOGIQUES

1.1 FREQUENCE

Les tumeurs malignes ont été les plus fréquemment rencontrées, avec 92

cas, soit 54,4%.

La figure 1 présente la distribution des tumeurs selon leur fréquence.

Tumeurs bénignes
32%

Pseudo-tumeurs
inflanmatoires

13,6%

Tumeurs malignes

54,4 "0

Figure 1: Distribution des tumeurs selon leur fréquence

1.2 REPARTITION SELON L'AGE
Sur les 169 tumeurs colligées, 109 provenaient de patients dont l'âge avait

été précisé. Ainsi avons-nous observé une moyenne d'âge de 22,90 ans avec

des extrêmes allant de 19 mois à 72 ans. Nous avons observé une médiane

de 15 ans. La classe d'âge de 15-35 était la plus représentée, avec 33 cas,

soit 30,28%. La figure 2 présente la distribution des tumeurs selon l'âge.
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0-11 mols 1-4 ans 5-8 ans 10-14 ans 16-315 ans 38-68 ans 57·77 ans
Classe d'Ige

Figure 2: Distribution des tumeurs selon l'âge

1.3 REPARTITION SELON LE SEXE

Sur les 169 tumeurs colligées, 109 soit 64,50% ont été observées dans le

sexe masculin et 60 soit 35,50%
, dans le sexe féminin, Le sex-ratio était de

1,82,

1.4 REPARTITION SELON L'ETHNIE
Sur les 169 tumeurs colligées, 153 provenaient de patients dont l'ethnie

avait été précisée. Ainsi l'ethnie Moagha venait au premier rang avec 99 cas

soit 58,58%
, suivie de l'ethnie Peulh avec Il cas, soit 6,51 %

•
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Le tableau J pf(~sente la distribution des tumeurs selon l'ethnie.

Tableau 1: Distribution des tumeurs selon l'ethnie

Ethnie Effectifs observés Pourcentage (%)

Mossé 99 58,58

Peulh Il 6,51

Bobo 7 4,14

Dioula 6 3,55

Dagari 6 3,55

Samo 6 3,55

Gouin 4 2,37

Gourounsi 3 1,78

Bissa 3 1,78

Gourmantché 2 1,18

Dafing 2 1,18

Turka 2 1,18

Bwaba 2 1,18

Non précisé 16 9,47

Total 169 100

1.5 REPARTITION DES TUMEURS SELON LA PROFESSION

Sur les 169 tumeurs colligées, 35 provenaient de patients dont la profession

avait été précisée. Ainsi la profession «cultivateur» venait au premier rang

avec 15 cas, soit 8,88%. Le tableau II présente la distribution selon la

profession des patients, ou de leurs parents.



Tableau II: Distribution des tumeurs selon la profession des patients

Profession Effectifs observés Pourcentage (%)

Cultivateur 15 8,88

Fonctionnaire 5 2,96

Retraité 3 1,77

Commerçant 5 2,96

Secteur informel 7 4,14

Non précisé 134 79,29

Total 169 100

1.6 REPARTITION DES TUMEURS SELON L'ANNEE

Le plus grand nombre de tumeurs, a été diagnostiqué en 1995 avec 14 cas.

La moyenne des tumeurs diagnostiquées par an, était de Il,27, soit environ

une (01) tumeur par mois. La figure 3, présente le nombre de tumeurs

diagnostiquées par an.

14 ----.. -...-.----.-.-------..-.-------.-----.- - .---- _. - --

12+----------F--...~~_*-----......

10 ~----::...--.....__4~------------~

:!8+-----.~---------------.......
(,)

:!s+----------------------;W

4+----------------------l
2-+----------------------\

1997199519931991198919871985
O-+--+--+---+--+---+--1---1--+---1I--_+_~~_+_-I__--l

1983

Années

Figure 3: Distribution des tumeurs selon l'année
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II ASPECTS CLINIQUES

2.1 CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE

Cent sept (107) cas ont été découverts sous forme de tuméfaction, dont une

bilatérale, soit 63,310/0; 57 cas ont été découverts au stade d'exophtalmie,

soit 33,730/0. Le tableau III donne la distribution selon la circonstance de

découverte.

Tableau ID: Distribution des tumeurs selon les circonstances de découverte

107 63,31

57 33,73

2 1,19

1 0,59

1 0,59

1 0,59

169 100

Leucocorie

Exophtalmie

Exorbitisme

Circonstances de découverte Effectifs observés Pourcentage (%)

Tuméfaction

Total

Buphtalmie

Chémosis

Photographie 1: Exophtalmie tumorale monstrueuse.
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2.2 REPARTITION SELON LE DELAI DE CONSULTATION

Sur les 169 cas colligés, 23 provenaient de patients chez qui le délai de

consultation avait été précisé. Ainsi avons-nous observé, un délai moyen de

Il,66 mois. Il [au t noter que nous avons observé un délai de consultation de

15 ans chez une patiente ayant présenté un Neurofibrome, ayant évolué

depuis la naissance. Le délai de consultation, calculé sans ce cas , donne

19,08 mois.

2.3 REPARTITION SELON LA LOCALISATION

Sur les 169 tumeurs colligées, 145 avaient un point de départ certain. Ainsi

avons-nous observé une prédominance de la localisation annexielle, avec 94

cas, soit SS,ü:2'YlJ. IJéliiS :21 t,IS, ];1 lucalisatioll Il'a pu die pn·cistT. Le lau!c,lu

IV donne la distribution des tumeurs selon la localisation.

h'1 1 rIV D' 'b . dT bla eau : Istn utlOn es tumeurs se on a oca Isatlon et a nature Isto o~IQue

~
Tumeurs Tumeurs Pseudo-tumeurs Total

malignes bénignes inflammatoires

LOC'RlisRtion

Annexes 35 45 14 94 (55,62 %)

Globe oculaire 33 - - 33 (19,53 %)

Orbite 12 5 1 18 (10,65 %j

Non précisée 12 4 8 24 (14,20 %)

Total 92 54 23 169 (%)
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Dans les tableaux suivants nous avons présenté des croisements entre les

différents groupes de tumeurs ct leurs différentes localisations.

Tableau V: Distribution des tumeurs malignes et bénignes selon la localisation aux
annexes.

Nature Tumeurs malignes Tumeurs bénignes Total

~Localisation

Annexes 35 45 80

Autres 45 5 50

Total 80 50 130

X2 == 27,81 P == 0,0000001. Il existe une liaison statistique entre la nature

maligne ou bénigne des tumeurs avec leur localisation aux annexes.

Tableau VI: Distribution des tumeurs bénignes et des tumeurs malignes selon la
localisation orbitaire.

~
Tumeurs malignes Tumeurs bénignes Total

Localisation

Orbite 12 5 17

Autres 68 45 113

Total 80 50 130

X2==0,68 P=0,4107147. Il n'existe pas de liaison statistique entre la nature

maligne ou bénigne des tumeurs et leur localisation à l'orbite.

Tableau VII: Distribution des tumeurs bénignes et des Pseudo-tumeurs inflammatoires
selon la localisation aux annexes.

~
Tumeurs P.8.r Total

LocalIsation bénignes

Annexes 45 14 59

Autres 5 1 6

Total 50 15 65
-- --_.-- ~
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Une des valeurs attendues est inférieure à 5; le test exact de Fisher a été

utilisé. Le P unilatéral = 0,5771519.11 n'existe pas de liaison statistique

entre la nature bénigne ou pseudo-inflammatoire des tumeurs et leur

localisation aux annexes.

Tableau VIII: Distribution des tumeurs bénignes et des PSI selon leur localisation
orbitaire.

,~
Tumeurs P.S.I Total

Localisation bénignes

Orbite 5 1 6

Au tres 45 14 59

Total 50 15 65

Une des valeurs attendues est inférieure à 5; le test de Fisher a été utilisé. Le

P unilatéral = 0,5771519.11 n'existe pas de liaison statistique entre la nature

bénigne ou pseudo-inflammatoire des tumeurs et leur localisation à l'orbite.

2.4 REPARTITION SELON LE COTE ATTEINT

Sur les 169 tumeurs colligées, le côté atteint avait été précisé dans 103 cas.

Ainsi avons-nous observé 57 localisations gauches soit 55,34%, 44

localisations droites soit 42,72%, et deux localisations bilatérales.

III. ASPECTS THERAPEUTIQUES

3.1 TRAITEMENT MEDICAL

Sur les 35 cas ayant bénéficié d'un dossier clinique, un traitement anti-

inflammatoire et antibiotique a été instauré dans 26 cas, et un traitement

antimitotique dans 3 cas.
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3.2 TRAITEMENT CHIRURGICAL

Les exérèses prédominaient, avec 94 cas, soit 55,62 %, puis venaient, les

exentérations avec 44 cas, soit 26,04 %. La figure 4 donne la distribution

selon le traitement chirurgical.

Exentération
26,04%

Enucléatlon
17,75% Orbitotomie

0,59%

Figure 4: Distribution des tumeurs selon le traitement chirurgical
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B. ETUDE ANALYTIQUE

1 LES TUMEURS MALIGNES

1.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

1.1.1 FREQUENCE

Quatre vingt douze (92) cas ont été colligés, soit 54,4% de l'ensemble des

tumeurs.

Les carcinomes avec 43, cas soit 46,74% des tumeurs malignes et 25,44%

de l'ensemble des tumeurs, viennent au premier rang, suivis des

rétinoblastomes avec 29 cas soit 31,52% des tumeurs malignes et 17,16%

de l'ensemble des tumeurs.

1.1.2 REPARTITION SELON L'AGE

Sur les 92 tumeurs malignes colligées, 69 provenaient de patients dont l'âge

avait été précisé. Les 69 tumeurs malignes se répartissent selon un

diagramme (tableau IX) à allure bimodale individualisant deux populations

distinctes:

• celle des cas de moins de 15 ans ( 40 cas soit 57,97%), caractérisée par un

âge moyen de 5,38 ans,

• celle des cas de plus de 15 ans ( 29 cas soit 42,03%), caractérisée par un

âge moyen de 40,41 ans.

La moyenne d'âge globale a été de 22,29 ans.
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Tableau IX: Distribution des tumeurs malignes selon l'âge et le sexe
Age Masculin Féminin Total

0- lImais

1-4 ans

5-9 ans

10-14 ans

15-35 ans

36-56 ans

57-77 ans

lb

8

4

2

16

7

5

1

9

23

13

4

3

25

1

Total 47 22 69

1.1.3 REPARTITION SELON LE SEXE

Nous avons observé 61 cas dans le sexe masculin soit 66,30%, et 31 dans le

sexe féminin soit 33,70%. Le sex-ratio a été de 1,97. Le tableau X donne la

distribu tian des tumeurs malignes selon l'âge et le sexe.

t l' ~rX R' ff d tT bla eau epar 1 IOn es umeurs ma Ignes se on e sexe e age

~
Masculin Féminin Total

Age

< 15 ans 31 9 40

> == 15 ans 18 1 1 29

Total 49 20 69

X2 non corrigé == 1,94 P == 0,1631502. Il n'y a donc pas de liaison statistique

entre l'âge et le sexe chez les patients présentant des tumeurs malignes.

1.2 ASPECTS CLINIQUES

Les renseignements cliniques ont été le plus souvent succincts, se résumant

aux circonstances de découverte, à la localisation, et au coté atteint.
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1.2.1 CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE
Sur les 92 tumeurs malignes colligées, 44 ont été découvertes au stade

d'exophtalmie, 44 sous forme de tuméfaction, soit 47,83% pour chaque

circonstance de découverte. La figure 5 donne la distribution des tumeurs

selon les circonstances de découverte.

Figure 5: Distribution des tumeurs selon les circonstances de découverte
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1.2.2 REPARTITION DES TUMEURS MALIGNES SELON LA LOCALISATION

Sur les 92 tumeurs colligées, 80 avaient une localisation précisée; dans 12

cas, le point de départ n'a pu être précisé. Ainsi avons-nous observé une

prédominance des localisations annexielles avec 35 cas, soit 38,04%. Le

tableau XI présente les tumeurs malignes selon la localisation.
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Tableau XI: Distrihution des tumeurs malignes selon la localisation
Localisation l':ffcctifs observés Pourcentage (%)

Annexes

Globe OCUlélÎl('

35

J3

38,05

35,87

Orbite 12

Non pf(~cisb~ 12

Total <)2

1.3 LES DI FF":H.I~NTI':SENTlTl':S ANAT0J\10-CLIN IQlIl<:S

Dix (10) types histologiques on t été recel1s(~s.

13,04

13,04

100

Tableau XJI: Distribution des tnmeurs malignes selon le type histologiqne
Type histologiquc I~ffectifs observés Pourcentage (%)

Carcinome

I~é lino!Jlastome

Burkitt

Mélanomc

Rhabdomyosarcome

Diktyol11e

1listiocytofil)l'olllc Ilwlin

Ostéosarcome

Astrocytome

Lymphomc malin diffu s

Total

2

2

2

46,74

31,52

ü,52

5,44

2,17

2,17

2,17

1,09

1,09

1,09

100

1.3.1 LES CAnCINOMES

Trois (03 ) sous-types histologiques ont été identifiés. Les carcinomes

épidermoïdes avec 40 cas soit 93,02% venaient au premier rang; deux (02)

adénocarcinomes, ct un (01) carcinome muco-épidermoïde ont été colligés.



1.3.1.1 Aspects épillémiologi(IU('S

1.3.1.1.1 Fré(luclICe

Quarante trois (43) cas ont (~k colligés soit 46,74% des tumeurs malignes, et

25,44% de l'ensemble des tumeurs orbito-oculaires colligées.

Les carcinomes épidcrmoïdcs ~lvec 'l0 cas soit <)3,02~~) des carcinomes

viennent au premier rang.

1.3.1.1.2 Répartition seloll l' âgc

Sur les 43 carcinomes collig{~s, 24 provenaient de patients dont l'âge avait

été précisé. Ainsi <lvons~nous observé- une moyenne de 43,C>3 ans avec des

extrêmes allant de 17 à 7'2 ails.

1.3.1. 1.3 Répartition selon le SCX('

Vingt sept cas ont été observés chez les hommes soit 62,79%, contre 16 cas

soit 37,21 % chez les femmes. Le scx-ratio était de 1,69.

1.3.1.2 Aspects épidémiologiqm's

1.3.1.2.1 Circonstances lie lIécouverte

Quarante (40) cas ont été découverts sous forme de tuméfaction, soit

93,02%, (dont C> bourgeonnantes), et 3 cas au stade d'exophtalmie.
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1.3.1.2.2 Répartition selon la localisation

Sur les 43 carcinomes, 33 avaient une localisation precIsee. Ainsi avons-

nous observé une localisation plus importante au niveau de la conjonctive

bulbaire avec 18 cas soit 54,55%. La figure 6 donne la distribution des

carcinomes selon la localisation.

conjonctive pauptères limbe

Localisation

Ilmbo­
conjonctive

glandes
lacrymales

Figure 6: Distribution des carcinomes selon la localisation

1.3.1.3 Les différents sous-types histologiques

1.3.1.3.1 Carcinomes épidermoïdes

1.3.1.3.1.1 Aspects épidémiologiques

Quarante (40) cas ont été colligés, soit 93,02% des carcinomes.

Sur les 40 cas colligés, 23 provenaient de patients dont l'âge avait été

précisé. Ainsi avons-nous observé, une moyenne de 37,26 ans, avec des

extrêmes allant de 17 à 72 ans.
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Nous avons observé, 26 cas dans le sexe masculin, soit 65%, et 14 cas dans

le sexe féminin, soit 35%. Le sex-ratio était de 1,86.

1.3.1.3.1.2- Aspects cliniques

Ils ont été découverts sous forme de tuméfaction, dont 6 bourgeonnantes.

Sur les 40 cas colligés, 30 avaient une localisation précisée. Ainsi avons­

nous observé, 18 localisations conjonctivales, soit 60%.

Parmi ces 40 cas observés, trois (03) carcinomes in situ ou Maladie de

Bowen ont été observés. Deux cas étaient localisés à la conjonctive, contre

un cas à la paupière. La maladie de Bowen de la paupière, était associée à

une kératose actinique.

L'âge avait été précisé dans 2 cas ( 24 et 30 ans).

Deux cas ont été observés dans le sexe masculin, contre un cas dans le sexe

féminin.

Photographie 2: Carcinome in situ.
On note la limite relativement nette entre

l'épithélium tumoral et l'épithélium normal.
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Photographie 3: Carcinome épidermoide conjonctival infiltrant la sous-muqueuse
sous forme de travées tumorales irrégulières. On note les irrégularités et les

anomalies nucléaires, ainsi que la réaction inflammatoire du stroma.

Figure 7: Distribution des carcinomes épidermoides selon la localisation
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1.3.1.3.2 Les adénocarcinomes

Deux cas ont <'k O!>S(TV(;S. Ils ont (:I{: d{'couverls au stade d'exophtalmie Un

cas a été obscrv{: dans etwquc sexe.

L'üge n'a pas <:té pn~cisé.

Il étaient localisés au niveau des glandes lacrymales principales.

1.3.1.3.3 Les ca.°cinomrs muco-épidennoïdes

Un (1) cns a été observé chez une patiente de 50 ans , ce au stade

d'exophtalmieo La tUnleu r était développée au dépens des glandes

annexielles palpébrales.

1.3.1.4 Aspects thérapeutiques

Le traitement chirurgical a consisté en 27 exérèses (62,79%), 12

exentérations, (27,91°1<)), ct '1- (~nuckalions, (9,30 l Yo).

1.3.2 LES IU:TINOBLASTOMI<:S

1.3.2.1 Aspects épidémiologiqurs

1.3.2.1.1 F.oéq nellce

Vingt neuf (29) cas ont dé colligés, soit 31,52% des tumeurs malignes, et

17,16% de l'ensemble des tumeurs de notre série.

1.3.2.1.2 Répartition selon f' lige

Sur les 29 cas colligés, 2ü provenaient de patients dont l'âge avait été

précisé. Ainsi avons-nous olJserv(~ une moyenne de 3,62 ans avec des

extrêmes allanl de 1<) mois ù 7anso



1.3.2.1.3 népartilion Sl'lOIl Ir srx('

Vingt un (21) cas ont dé observés dans le sexe masculin, ct 8 cas dans le

sexe féminin. Le scx-réltio <-tait de 2,ü3. Le tableau cî-8près donne la

distribution des r(;tiIIOhl;ls(ollles seloll l';ige ct le sexe.

, ~d ){" IlXIII Lr '1T LIa)rall, Istn )1111011 rs etlllo ) aslollles seloll 1 a~e ct le sexe

~
Mélsclilin Féminin Total

Age
------ ---- - --_._-----~- _.-----

)-4 éUIS 1:3 () 19
-_._--- ._--------- ------

5-9 ans S 2 7
-_._----

Total 18 8 26

Le test de Fisher a ét(~ utilisé, car un des effectifs, était inférieur à 5.

Le p unilatéral = 0,638 est supérieur ù 0,05.

Il n y a donc pas de liaison stéltistique entre l'âge et le sexe chez les patients

ayant présent(~ un r{~tino1>Jastollle.

1.3.2.2 Aspects c1illi(llIrS

1.3.2.2.1 I{éparlitioll sr/on Ir délai de consultatioll

Sur les cas où l'âge él été pr{~cisé, le délai de consultation a été précisé dans

neuf (09) cas. Ainsi avons-nOllS observé un délai moyen de 431, Il jours

(14,37 mois).

1.3.2.2.2 Circonstances de décollv('f'te

Sur les 29 cas colligés, 25 cas, soit 86,20% ont étl~ découverts au stade

d'exophtalmie, dont 2 surinfeclés, ct un ulcéré.

Deux (2) cas d'exorbitisme, (dont un ulcéré) ont été observés.

Un (1) cas de lellcocoric, ct Ull cas de buphtnlmie ont été observés.

La figure 8 donne la distribution des rétinoblastornes selon les circonstances

de découverte.



-~o-

EJtophthalmie EJtorbltlsrne Leucocorle

Circonstances de découverte

Buphthalmle

Figure 8: Distribution des rétinoblastomes selon les circonstances de découverte

1.3.2.2.3 Répartition selon le côté atteint

Sur les 29 cas colligés, le côté atteint avait été précisé dans 23 cas. Ainsi

avons-nous observé, 15 cas à gauche soit 65,22%, 7 cas à droite, soit

30,430/0 et une localisation bilatérale.

1.3.2.2.4 Caractéristiques histologiques
• 8 Rétinoblastomes différenciés ou Rétinocytome, soit 27,590/0 dont un

infiltrant le nerf optique, et avec nécrose.

• 21 Rétinoblastomes indifférenciés soit 72,410/0 dont un infiltrant le nerf

optique, 4 avec nécrose (un avec calcification).

65



Photographie 4: Rétinoblastome différencié ou Rétinocytome. Faible grossissement.
On note des formations qui limitent des tubes dont la lumière centrale est plus ou

moins bien visible: ce sont des rosettes.

Photographie 5: Rétinocytome au fort grossissement.
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1.3.2.3 Aspects thérapeutiques

Le traitement chirurgical a consisté, en 17 exentérations, soit 58,62%, et 12

énucléations, soit 41,38%.

1.3.3 LES TUMEURS DE BURKITT

1.3.3.1 Aspects épidémiologiques

Nous avons observé 6 cas.

L'âge moyen observé était de 8,34 ans, avec des extrêmes allant de 5 à 12

ans.

Cinq (5) cas ont été observés dans le sexe masculin, et un cas dans le sexe

féminin.

1.3.3.2 Aspects cliniques

Ils ont tous été découverts au stade d'exophtalmie.

Cinq (5) localisations ont été précisées. Ainsi avons-nous observé 4

localisations orbitaires gauches, et une localisation orbitaire droite.

Photographie 6: Exophtalmie tumorale associée à une tuméfaction maxillaire.
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1.3.3.3.Aspects histologiques

Histologiquement, l'aspect caractéristique de cette tumeur a été retrouvée:

• prolifération tumorale de fond constituée de cellules arrondies dont les

noyaux ronds ou légèrement échancrés ont une taille uniforme. Ces

cellules ressemblent à des lymphoblastes ou plus exactement à des

cellules souches. En effet, à la différence des lymphoblastes, les noyaux

des cellules tumorales ont un réseau chromatinien fin, assez

régulièrement réparti; les nucléoles, toujours bien visibles, sont au

nombre de 2 à 5 .

• assez régulièrement dispersées sur ce fond homogène, tranchent des

cellules plus volumineuses, à cytoplasme clair. Ce sont des éléments

histiocytaires dont la fonction phagocytaire se traduit par l'existence

d'inclusions cytoplasmiques tingibles. Cet aspect en ciel étoilé est très

caractéristique de cette tumeur.

Photographie7: Tumeur de Burkitt. Aspect microscopique en ciel étoilé au faible
grossissement.
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1.3.3.4 Aspects thérapelltiques

Le tmitement chirurgical a consist{~, exclusivemcnt en dcs cxcntérations.

1.3.4 LES MF~LANOMI(SMALINS

1.3.4.1 Aspects rpidrmiologiqlH.'s

Cinq (5) cas ont été colligt's.

L'àge moyen observ(~ a dé de lü,4 ans avec des extrêmes allant de 4 à 42

ans.

Trois (3) cas ont éU' olJserv{~s dans le sexe masculin, ct 2 cas dans le sexe

féminin. Lc sex-ratio <"tait de 1,5.

1.3.4.2 Aspects clin iq Iles

Nous avons observé un cas d'exophtalmie, ct 4 cas de tuméfaction.

Sur les 5 cas observés, le point de départ n'a pu être précisé ni par

l'Ophtalmologiste ni par l'I\natomo-pathologiste, dans deux (02) cas. Les 3

cas étaient localisés ù la choroïde, à la conjonctive, et ;\ la paupière. Le

mélanome malin de la choroïdc a été observé chez un patient de Il ans.

1.3.4.3 Aspects thérapelltiques

Quatre (4) exérèses ont été pratiquées, contre un cas d'exentération.

1.3.5 LES RIIADnOMYOSARCOMES

Deux (2) rhabdomyosarcolllcs de typc emblyonnaire ont dé observés. Ils ont

été découverts au stade d'exophtalmie.

Tous les 2 cas ont été observés dans le sexe masculin chez des patients de

04 ans ct 05 :1ns.

Le traitement a consisté en deux (2) exentérations.



1.3.6 L~:S I>IKTYOI\U:S

Deux (2) cas ont été observ(~s. Ils ont dé découverts au stade d'exophtalmie

chez des patients de 04 ans de sexe masculin ct 05 ans de sexe féminin.

Le traitement Cl consist{~ Cil ulle hlucléation, ct en une exentération ..

1.3.7 LES ASTI~OCYTOIVIES

Un (1) cas d'astrocytol1le juvénile <1 dé observ(~ chez un enfant de 4 ans de

sexe féminin. Il a dé découvert au stade d'exophtalmie. La localisation était

rétinienne.

Le traitemen t a consist é Cil U IlC cxcnkm tion.

1.3.8 LES IIISTIOCYTOFIBROMES MALINS

Deux cas ont été observ(~s. Ils ont tous été observés dans le sexe masculin

chez des patients de 37 8ns, ce au stade d'exophtalmie. La localisation était

orbitaire.

Le traitement a consisté en deux (2) exent('rations.

1.3.9 LES OSTl<:OSARCOI\U:S

Un( 1) cas à été observé, chez un patient de sexe masculin dont l'âge n'a pas

été précisé. Il a ét(~ découvert au stade d'exophtalmie. La localisation était

orbitaire.

Le traitement Cl consisté en une cxentération.

1.3.10 LES LYMPHOMES MALINS DJFFUS

Un (1) cas a été observé chez un patient de 50 ans de sexe féminin. 11 a été

découvert au stade d'exophtalmie.

La localisation ét<.:dt orbitaire.

Le traitement a consisté cn une exen tération.
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II. LES TLJlVlElJRS UENIGNES

2.1 ASPECTS Ii;PIDI':IVIIOLO(;IQUES

2.1.1 FREQU"~NCE

Cinquante quatre (54) GIS onl dé colligés, soit 32% de l'ensemble des

tumeurs de not re séric.

2.1.2 REPAH.TITION SELON L'AGK

Sur les 54 tumeurs colligées, 32 provenaicnt de patients dont l'ùge avait été

précisé. Ainsi avons-nous observé une moyenne d'âge de 24,5 ans avec des

extrêmes allant de 4 <1 65 ans. Nous avons observé une 111{~diane de 21 ans.

2.1.3H.EPARITrJON SI':LON LI': SEXE.

Trente un (31) cas ont été observés dans le sexe masculin, soit 57,41 %, et 23

cas dans le sexe féminin, soit 42,59%. Le sex-ratio était de 1,35.

Le tableau ci-dessous donne la distribution des tumeurs bénignes selon l'âge

et le sexe.

Tableau XIV: Distribution des tumeurs bénignes selon J'âge ct le sexe.

~
Masculin Féminin Tata!

1
Age

< 15 ans 7 3 10

>= 15<:1ns 12 10 22

Total 19 13 32

Une des valeurs est inférieure ù 5. Le test exact de Fisher a été utilisé. Le P

unilatéral = 0;3348149; il n'y a donc pas de liaison statistique entre l'âge et

le sexe chez les patients ayant présenté une tumeur bénigne.
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2.2 ASPI':CrS CU NIQlJ ES

2.2.1 CIRCONSTANCES DI( DI(COllVI<:RTI':

Qunranle neuf (;19) cas ont <"'t(~ (k'couvcrts sous forme de tuméfélction, soit

<)0,74%, I~ cas ;\lI sléHIc <!'cxopl1t;lllllic, cl llll CIS sous rorl1w de chémosis.

2.2.2 REI'ARITIlON SELON LA LOCALISATION

Sur les 54 cas colligés, 50 élvaient Llne localisation précisée. Ainsi avons-

nous observé, une pr(~domil1ance des localisations conjonctivales, avec 24

cas.

Le tableau XV donne la distribution des tumeurs b(~nignes selon la

localisation.

Tableau XV: Distribution des tumeurs bénignes selon la localisation
Localisation l-:ffcctifs observés Pourcentage «%)

Conjonctive

Paupières

Orbite

Sourcil

Limbo-conjonetive

Glandes lacrymales

Total

15

50

48

30

10

4

2

100

2.2.3 REPARTITION SELON LI~: cO'n: ATTEINT

Sur les 54 tumeurs colligées, le côté atteint avait été précisé dans 32 cas.

Ainsi avons-nous observ{~ 20 localisations gauches, Il localisations droites,

et une localisation bilatérale.

2.3 LES DIFFERENTES ENTITI~SANATOMO-CLINIQUES

Nous avons recensé 18 types histologiques. Les Papillomes ct les Naevi

étaient les plus fréquents avec Il cas de chaque. Le tableau XVI donne la

distribution des tumeurs b('nigncs selon le type histologique.
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Tableau XVI: Distribution dcs tumeurs béllignes selon Ic type histologiquc
Type histologiquc I·:rrect irs observ(~s Pourcentage (%)

Papillomes

Naevi

Kystes

Angiomes

JIypcrplasies

Verrues

Adénomes

Mélanoses de r~cese

Molluscum contagiosum

Neurofibromes

Kératoses actiniques

Lipomes

AngioscléroIipollles

Choristomes

Ostéochondromes

1Iistiocytofibrolllc bé~llill

Total

2.3.1 LES PAPILLOMES

1 J

11

5

1

54

20,38

20,38

9,26

9,26

7,42

J,70

3,70

3,70

3,70

3,70

3,70

3,70

1,85

1,85

1,85

1,85

100

2.3.1.1 Aspects ~pidéllliologiq lJ('S

Onze (11) cas ont été obscrvé's.

Sur les Il cas colligés, 4 provenaient dc patients dont l'âge avait été précisé.

Ainsi avons-nous observé une moycnne de 39,75 ans avec des extrêmes

allan t de 10 à 45 ans.

Nous avons observé 9 cas chez les hommes, contre 2 chez les femmes. Le

sex-ratio était de 4,5.



2.3.1.2 Aspecls c1illiqm's

lis ont éLé découverts sous forme de LUllléfaction de dimensions non

précisées.

Nous avons observé 6 localisations palpébrales ct 5 localisations

conjonctivales.

2.3.1.3 Aspecls 1hénl peul i<1 IU.'S

Il a consisté en des exérèses.

2.3.2 LES NAEVI

2.3.2.1 Aspecls épidémiologi<IUl'S

Onze (lI) cas ont été observés.

Sur les 11cas colligés, 8 provenaient de patients dont l'fIge avait été précisé.

Ainsi avons-nous obscrv(~ une moyenne d'âge de 27 ans avec des extrêmes

aHan t de 14 à 36 ans.

Nous avons observé 6 cas chez les hommes, contre 5 cas chez les femmes.

Le sex-ratio était de 1,2.

2.3.2.2 Aspects cliniques

Ils ont été également découverts sous forme de tuméfaction, de dimensions

non précisées.

Sur les Il cas colligés, 9 avaient une localisation précisée. Ainsi avons-nous

observé, 5 localisations conjonctivales 3 localisations palpébrales ct une

localisation limbo-conjonctivale.

2.3.2.3 Caractéristiques histologi<)ues

• Trois (3) cas de Naevus naeva-cellulaire avec activité jonctionnelle, dont un

mixte, cl 2 pigmentés.

• Deux (2) cas de Naevus llélevo-cellulaire sans activité jonctionnelle.

• Un (1) cas de naevus sébacé.



• un (1) cas de nélCVUS Ilon pignH'III(' .

• qU<ltre (04) GIS de naevus n;wvo-ccl\uiairc

2.3.2.3 Aspccts thérapcutiqucs

Il a consisté en des cx(~r{~scs.

2.3.3 LES KYSTES

2.3.3.1 Aspccts épidémiologiqucs

Cinq (5) cas ont été collig(~s.

Sur les 5 cas observés, 4 provenaient de patients dont l'âge avait été précisé.

Ainsi avons-nous ohserv(~ li ne moyenne d '{Ige de 29,2 ans, avec des extrêmes

allant de 5 à 63 ans.

Trois (3) cas ont dé observés chez les femmes, contre 2 cas chez les

hommes.

2.3.3.2 Aspccts c1ini<llIcs

Ils ont été découverts sous forme de tuméfaction de dimensions non

précisées.

Nous avons observé 3 localisations élU niveau de la queue du sourcil, une

localisation conjonctivale ct une localisation orbitaire.

2.3.3.3 Aspccts thél'apclItiqucs

Il s'est agi d'une ex(~rèse tumorale dans tous les cas.

2.3.4 LES ANGIOMES

2.3.4.1 Aspccts épidéllliologi(lliCS

Cinq (5) cas ont été colligés.

Sur les 5 cas observés, 3 provenaient de patients dont l'âge avait été précisé.

Ainsi avons-nous observé Ulle moyenne d'üge de 53,33 ans avec des

extrêmes allant de 35 à 65 ans.
75



Quatre (04) cas ont d(~ observ(~s chez des patients de sexe masculin, contre

un (01) chez les patients de sexe féminin.

2.3.4.2 Aspecls dini(,lIt,s

Ils ont également été <kcouverts sous forme de turnéfaction de dimensions

non précisées.

Sur les 5 cas, 4 avaient une localisation précisée. Ainsi avons-nous observé

2 localisations conjonctivales, u ne localisation palpébrale ct une localisation

limbo-conjonctivale.

2.3.4.3 Aspccls lhénlpenli(III(.'S

Il s'est agi d'une exérèse tumorale limitée dans tous les cas.

2.3.5 LJi:S IJYPI~RPLASII~S

2.3.5.1 Aspects épidéllliologiqncs

Quatre (4) cas ont ék colligés.

Sur les 4 cas colligés, 2 provenaient de patients dont l'âge avait été précisé.

Ainsi avons-nous observé une moyenne de 22 ans.

Nous avons observê~ 3 C<1S chez les hommes, contre un cas chez les femmes.

2.3.5.2 Aspects cliniqnes

Ils ont également été découverts sous forme de tuméfaction de dimensions

non précisées.

Tous les 4 cas étaient localisés ci la conjonctive.



2.3.5.3 Aspects thénlpclltiqllcs

Il s'est agi d'une exh'{~se limit<"'e <Iéll1S tous les cas.

2.3.6 Lt<:S Vli:RIUIES

Deux (2) cus ont ét(~ coIlig(~s. L'un a d(~ <kcouvert sous forme de tuméfuction,

ct l'autre SOLIS forme de clJ('lllosis.

La moyenne d'{tge dait de 2:3 éll1S.

Il ont tous été obscrv(~s chez des femmes.

La localisation était Péllpébra1c.

Le traitement Cl consist(~ en des ex(~r{~scs.

2.3.7 LES AOENOMll:S

Deux (2) cas ont ék colligés. Il s'est agi d'un adénome des glandes

lacrymales principales ct d'un hidroadénollle des glandes annexielles de la

conjonctive. L'adénome Cl ét(~ découvert au stade d'exophtalmie, chez une

patiente de 30 ans, ct l'hidroadénollle sous forme de tuméfaction, chez un

patient de sexe masculin de üS ans.

La répartition scion le sexe était de SO%.

Le traitcmcn 1 él cOllsist<: Cil <les <~Il11ckaliolls.

2.3.8 LES MELANOSES CON.JONCTIVALES DE REESE

Deux (2) cas ont été colligés. Ils ont tous été observés dans le sexe masculin.

Ils ont été découverts sous forme de tuméfaction.

L'âge n'a pas dé précis(-.

Le traitement a consisté en deux (2) cx(~réses.

2.3.9 LES MOLLUSCUM CONTAGIOSUl\1

Deux (2) cas ont été colligés. Ils ont été découverts sous forme de

tuméfaction.

La répartition scion le sexe délit (~quitablc.
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La localisation était péllp(~bralc.

I.!..lge n'a pas été pr(~cis(?

Le traitement Cl consisk Cil ulle CX(?r('se dans les deux (02) cas.

2.3.10 AUTI{ICS TUMEURS BENIGNES 1)11: L'OI{HlTE

Deux (2) cas ont dé' colligés. Ils ont été observés au stade d'exophtalmie.

Il s'est agi d'ull ostbJehondromc, observé? chez une ratiente de 16 CUlS, et

d'un histiocytofibrolllc bhlin observé chez un patient de 32 ans.

Le traitement a consisté en une blUcléation dans les deux (02) cas.

2.3.11 LES TUI\n:URS DU SYSTEME NEUROGENE

Deux (2) cas de neurofibromes ont dé colligés.

L'un a été observé chez un enfant de sexe masculin de 5 ans ce au stade

d'exophtalmie, et l'autre chez ulle patiente de 15 ans, sous forme de

tuméfaction, associée ù une dermatose de la tempe, ce dans le cadre d'une

maladie de Recklinghausen.

Les localisations étaient palpébrale et orbitaire.

Le traitement a consisté en une énucléation, et en une exérèse.

2.3.12 LES I1AMARTOMES

Deux (2) cas ont été colligés.

Il s'est agi d'un choristoHle bilatéral ou Hétéroptie tissulaire complexe

observé chez un enfant de sexe ma.sculin de 14 ans, de localisation

conjonctivale, ct d'un élngiosclérolipome, de localisation orbitaire, observé

chez un enfant de 4 ans de sexe masculin.

Ils ont été découverts sous lorme de tuméfaction.

Le traitement a consisté cn une exérèse pour le choristome, et en une

orbitotomie, pour l'angiosclérolipome.
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2.3.13 LES KERATOSES ACTINIQUES

Deux (2) GlS ont (;k o!>serv(s. Ils ()Ilt <"k (kcouverls sous forllle de

tu méfact ion.

Il Ollt tous (~k oi>serv(;s <!;lIlS le sexe 1(;lllillill.

L'flge a dé précis{~ d,lI1s LIli c;lS cl il délit de cH ;lIlS.

La localisation délit conjonctivale.

Le traitement a cOllsisté en UIlC exü(:se dans les dcux (02) cas.

2.3.14 LES LlPOMI':S

Dcux (2) cas ont (~k collig{~s.

L'âge n'avait pas été précisé.

Il s'agissait d'un sujet de sexe r{~minin, ct d'un de sexe masculin.

La localisation était pr{~cis{~e dans Ull cas, ct a ék conjonctivale.

Le traitemen t a consisté en des cx('rèses.

III. LES PSEUDO-TUMEURS INFLAMl\'lATOIRES

3.1 ASPECTS EPIDEM IOLOGIQlŒS

Vingt trois (23) cas ont été colligés, soit 13,6% des tumeurs.

Sur les 23 cas collig(~s, l'âge avait él{~ pr{~cisé dans 06 cas. Ainsi avons-nous

observé, une moyenne de 20,32 ailS, avec des extrêmes allant de 4 à 40 ans.

Nous avons observé, 14 cas chez les hommes, contre 9 cas chez les femmes.

Le sex-ratio (~tait de I,:lü.

3.2 ASI)(l:CTS CLINIQUES

Nous avons obscrv{~ () cas (J9, LT~;;)) d'exophtalmie, 1'~ cas (60,87(%) de

tuméfaction.

Le tableau XVII dormc la distribution des pseudo-tumeurs innammatoires

scion la 10calisatiol1.
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Tableau XVII: Dish-ihution des Pseudo-tumeurs scion la localisation
Localisation !·:frccl ifs observés POli rcen tage (%)

Conjonctive

Paupières

Limbe

Orbite

Glanùes lacrYl1Wlcs

Total
------~---_._~-_.__ ._.

9

2

1

1

2

15

60

13,33

6,67

6,67

13,33

100

Sur les 23 cas colligés, 1~ avaient une localisation pr{~cisée. Ainsi avons­

nous observé, 9 localisations conjonctivales.

Sur les 23 cas colligés, le côté atteint avait été précisé dans Il cas. Ainsi

avons-nous observé, 7 localisations droites, ct 4 localisations gauches.

3.3 LES DIFFERENTES ENTITES ANATOMO-CLINIQlŒS

Tableau XIX: Distribution des Pseudo-tumeurs innammatoires selon le type histologique
Type histologique Effectifs observés Pourcentage (%)

Granulomes

pyogéniques

I3otriomyeomes

Dacryoaùénites

Bilharziose

Loase

Total

11

7

2

1

23

47,83

30,43

8,69

4,35

'1,1 ')

4,35

100

3.3.1 LES GRANULOMES PYOGENIQUES

3.3.1.1 Aspects rpidémioJogiques

Onze (11) cas on t été colligés.

Sur les 1 1 cas col1ig{~s, 7 provenaient de patients dont l'âge avait été précisé.

Ainsi avons-nous observé, une moyenne d'âge de 14,28 ans avec des
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extrêmes allan t de <) .:1 'l0 <lns. Nous avons olJservé () cas dans le sexe

masculin, ct 5 cas dans le sexe féminin. Le sex-ratio était de 1,2.

3.3.1.2 Aspccts diniqucs

Six (06) cas ont été~ (kcouverts élU stade d'exophtalmie ct 5 sous forme de

tuméfaction de dimensions non pré~cisées. Sur les Il cas, la localisation a

été~ préciséT dans 4 C<lS. Ainsi avons-nous observé 2 localisations

conjonctivales, Ulle p<llpd)rale, ct ulle limbique.

3.3.1.3 Aspccts thé.-apcutiqucs

Il a consisté en six (06) én uckations, ct cinq (05) exérèses.

3.3.2 l,ES BOTIUOMYCOIVII':S

3.3.2.1 Aspccts épidémiologiqUl's

Sept (07) cas ont été colligés. Quatre (04) provenaient de patients dont J'âge

avait été précis{~. Ainsi avons-nous observ(~ une moyenne d'ùge de 20,75 ans

avec des extrêmes allant cie 9 à 28 ans.

Nous avons observ{~ 5 cas dans le sexe masculin ct 2 dans le sexe fé~minin,

soit un sex-ratio de 2,5.

3.3.2.2 Aspccts c1iniqucs

Ils ont tous été découverts sous forme de tuméfaction.

Sur les 7 cas colligés, 6 avaient une localisation précisée. Ainsi avons-nous

observé 5 localisations '1lI !live.lU de la conjonctive, ct une localisation

orbitaire.
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3.3.2.3 Aspccts thérapclIti(IIICS

Il a consisk Cil des cx(~n;:->cs.

3.3.3 LES DACHYOADENITES

3.3.3.1 Aspccts épidémiologhlllcs

Deux (2) cas ont d(~ coIlig(~s. I/éige a ét(~ pr(~cisé dans un cas, notamment

chez une pélliellle de :24 élIlS. l,cs :2 cas ont d(~ observ(~s dans le sexe fbninin.

3.3.3.2 Aspects c1ini(llIcS

Ils ont tous été découverts au stade d'exophtalmie.

Les 2 cas étaient localisés au niveau des glandes lacrymales.

3.3.3.3 Aspects thüa pell ti(llIeS

Le traitement a consisk en des C:~nucléatiolls.

3.3.4 AUTnES

Un (1) cas de lïlariose a d(~ collig(~. La localisation était conjonctivale. Il a été

observé chez un patient de :27 é1l1S, de sexe masculin. Une exérèse a été

pratiquée.

Un (1) cas de bilharziose él dé ol>scrv{~. La localisation était palpébrale. Le

traitement a consisté en une exérèse.

Un (1) cas de Teniase a ék colligé. La localisation était conjonctivale. Une

exérèse a été pral iquée.
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TROISIEJ\tIE PAHTIE

COMMENTAIRES ET DISCUSSION

Â- LES LI ]\tilT ES

Nous n'avons retrouvl~ que J;) dossiers. En plus le C<lract(\re succinct de ces

dossiers, ne nous ~l permis d'(~tu<1icr que les ilel1ls cliniques suivants:

• les circonstances <\e <kcollverte,

• les localiséltions,

• le côté atteint.

Il faut cependant noter que l'exislence de cahiers de consultation d:'lIlS les

seriees d'Ophtalmologie, de riches dans le service d'Anatomie et de Cytologie

Pathologiques, fiches dans lesquelles, l'identitl~, l'âge, le sexe, l'indication

opératoire, le type d'intervention, sont souvent mentionnés, nous a permis

de minimiser un tant soit peu ces limites.

Ceci met bien en évidence 1cs grandes difficultés de mener des enquêtes

rétrospectives, et d'appréhender ainsi la part qu'occupe la pathologie

tumorale orbito-oculaires dans notre pratique:

• malades refusant certains tr~litemcnts,

• malades ne se présentant pas ù une consult8tion sp(~cialisée,

• systèmes d'archives pas t n\s performants.

Ces limites difficiles ù contourner par l'approche que nous avons choisie, ne

nous ont pas permis de rc1ever l'incidence et/ou la prévalence des tumeurs

orbito-oculaires.

B- DISCUSSION GLOBALE

1- ASPECTS EPIDE]\tIlOLOGIQUES

1.1 FREQUENCE
Les tumeurs malignes avec 54,4% prédominent, SUIVIes des tumeurs

bénignes avec 32%, puis viennent les pseudo-tumeurs innammatoires avec

13,6%. Nos résultats sonl en accord avec ceux des auteurs ayant fait des

études sur la pathologie tumorale orbito-oculaire en Afrique. En effet
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Discamps et coll (l 2 ), dans leur ét ude sur 195 cas trouvaient 60% de

nb>format ions Ilwlignes, 1S(~~J de t li meu rs l>(~11 ignes, et 25% cie pseudo­

tumeurs inOammatoires. Vingtan et coll (57) trouvaient 70% de tumeurs

lll,llignes, et ] (n-;) cie IUllleurs IHO'nignes. Ln pathologie tlllllOrélle orbito­

oculaire en Afrique est clollc (\olllin(T P,1I' les tumeurs m'lliglles.

1.2 L'AGE

Nous avons olJservi~ ulle moyenne d'âge jeune de 22,90 ans, avec des

extrêmes allant de 19 Illois Ù 72 ans. Ceci pourrait s'expliquer par:

• l'anticipation du cancer chez l'africain, avec notamment le déplacement de

la pyramide des âges, quelque soit le genre de néoplasie (41). C'est ainsi

qu'il est frappant de constater que des cancers qui s'observent surtout

après 50 ans en pays tempérés, surviennent chez des adultes jeunes, voire

même chez des adolescents (41). A titre d'exemple nous avons observé un

cas de carcinome chez un patient de 17 ans .

• la fréquence élevée du rdinoblastome, celle non négligeable du Burkitt,

qui sont des tumeurs de l'enfant.

1.3 LE SEXE

Nous avons observé une prédominance du sexe masculin, avec un sex-ratio

de 1,82. La nette et classique prédominance masculine en matière de

fréquentation hospitalière caractéristique en Afrique de l'Ouest est ainsi

retrouvée (57). Mais ceci n'autorise aucune conclusion en ce qui concerne la

répartition des tumeurs selon le sexe.

1.4 L'ETIINJE

Nous avons observé une prédominance de l'ethnie Moagha. Ceci pourrait

s'expliquer par le fait que près de 90%) de nos cas proviennent du

Laboratoire d'Anatomie et de Cytologie Pathologiques du C.H.N-Y.O de

Ouaga, ville située au cœur du plateau mossi, dont les Mossé représentent

plus de 80%> de la population (25).
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1.5 REPARTITION Sll~LON L'ANNEl':

Nous avons obscrv(~ unc moyennc annuclle dc Il,27 cas, soit environ une

tumcur diagnostiquéc histologiqucmcn t par mois. Cette relative faible

moyennc, est vraissemblab1cment sous-estimée, en raison:

• du faible taux de fréquen tation des services hospitaliers,

• de l'insuffisance d'archivélge,

• du fait que seuls les cas ayant bénéficié d'une confirmation

histopathologique on t dé rapportés.

Mais il s'agit d'une pathologie tumorale, presque toujours mortelle, en raison

du retard diagnostic et de l'absence de traitcment.

H- ASPECTS CLINIQUES

2.1 CRCONSTANCES J)I~ J)EC()lJVI~RTI~,DELAI DE CONSlJLTATION

L'exophtalmie a été retrouv(~e dans 33,73% des cas, la tuméfaction dans

63,31 %. Plusieurs auteurs (28, 41, 57) ayant travaillé sur la pathologie

tumorale orbito-oculaire en Afrique, s'accordent à dire que l'exophtalmie ne

s'y discutc pas, comme ccla peut se voir en Occident où on a souvent

recours à des photographies antéricures pour comparaison. Nous pouvons

donc affirmer que la pathologic tumoralc orbito-oculaire au Burkina-Faso est

le fait d'un diagnostic tardif.

Ceci est confirmé par le délai de consultation assez long, retrouvé dans notre

série. En crfet, sur \cs 2J dossiers où cet item a pu (~trc analysé, il est

ressorti un délai moyen de consultation de Il,66 mois, donc d'environ un

(01) an. Ceci pourrait s'expliqucr par les pesanteurs socioculturelles, qui font

que les patients le plus souvent consultent chez les tradipraticiens, avant de

consulter à l'hôpital.

2.2 LOCALISATION

Sur les 169 cas colligés, le point de départ n'a pu être précisé dans 24 cas.

Ceci est certainement le r:tit de tUllleurs aY~1l1t d(~vor(~ \cs localisations
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originelles et aussi le fait des remaniements inflammatoires intenses dont

clles on t dé~ le siège.

C- DISCUSSION ANALYTIQUE

1- LES TlJMElJnS l\-IALIGNES

1. 1 ;\ S P H TS 1':1' 1DI': 1\11 0 LOC 1<)" l':S

1.1.1 FREQUENCE
Ce sont les tumeurs les plus fréquentes de notre série (54,4%).Nos n~sultats

sont similaires ù eeux d'autres auteurs (12,28).

1.1.2 AGE

Nous avons trouvé une moyenne d'âge de 22,29 ans avec des extrêmes allant

de 19 mois Ù 72 ans. L'ügc moyen chez les patients de plus de 15 <J.ns (40,41

ans) se rapproche de celui de survenue du cancer au IJurkina, qui est de 42

ans (1). Notre moyenne globale (22,29 ans) est par contre différente de l'âge

moyen de survenue du cancer au Burkina. Ceci pourrait s'expliquer par le

fait que le rétinoblastome (31,52%) et les tumeurs de Burkitt (6,52%) qui

constituellt \Ille bOlllle p:III des cancers oriJilo-oculaires, sont des tumeurs

de l'enfant. Les carcinomes (46,74%) qui viennent au premier rang des

cancers orbita-oculaires, surviennent chez des patients beaucoup plus

jeunes dans notre série. Cette moyenne jeune imprime d'ailleurs son

caractère à la moyenne d'âge d'ensemble.

11 faut toutefois noter que notre moyenne est inférieure à celle de Vingtan

(57) qui trouvait une moyenne de 46,41 ans. Ceci pourrait s'expliquer par:

- Je faible effectif de patients ayant présenté un carcinome et dont l'âge

avait été précisé (21/43); car quoique ce type puisse être observé chez les

adolescents, voire chez l'enfant, il reste une tumeur de J'adulte,

- l'effectif assez élevé de patients ayant présenté une tumeur de l'enfant, et

dont l'âge aV8it été précisé (26 cas sur 29 Retinoblastomes, 6 cas sur 6

Burkitt).



1.1.3 SEXE

Comme pour l'enscmble des tumeurs de notre s<:rie, le sexe maseulin

pr610minc avec f> 1 cas, soit ()(),]O%, et un scx--ratio de 1,<)7. Nos résultats

sont similaires ù ceux de Vingtan (57) qui trouvait une prédominance

masculine avec 62,2°;;) et un indice de masculinité de 164,5.

1 2 ASPECTS CLiNIQLJES

Quarante quatre (44) cas ont été découverts au stade d'exophtalmie, soit

47,83%. Les pratiques socioculturelles font que dans la plupart des cas, les

sujets porteurs de cancers ne viennent consulter qU'à un degré extrême

d'évolution; c'est ainsi que la sémiologie tumorale observée s'apparente

étroitement a ce qui est décrit dans les traités du XIX siècle (41).

L'iconographie spectacu laire des néoformat ions monstrueuses que nous

avons pu récolter peu t en témoigner.

A côté de ces facteurs, il semble que pour des types histologiques identiques,

les tumeurs chez l'africain aient un génie évolutif infiniment supérieur à

celui des cancers de l'européen (41). Il faut aussi noter le caractère

rapidement progressif, plus redou table des épithéliomas spino-cellulaires et

glandulaires heaucoup plus fréquents chez le noir africain que celui des

épithéliomas baso-cellulaires, retrouvés le plus souvent chez le sujet de race

blanche (41). En effet, nous n'avons pas observé d'épithéliomas baso­

cellulaire, dans notre série.

1.3 ASPECTS IIiSTOLOGIQlH~S

Les carcinomes avec 43 cas soit 46,74% des tumeurs malignes, constituent

le type histologique le plus fréquent, suivi des rétinoblastomes. Nos résultats

sont similaires à ccux de plusieurs au teurs africains (28, 41, 57). Par contre

ils sont différents de ceux des études faites dans les pays développés. En

effet, Scat (47) trouve une prédominance des mélanomes malins avec 760

cas, soit 44,57% de sa série.
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Nous avons collig(\ dcux (02 ) cas de diktyome, et un cas d'astrocytome. Ceci

est en rapport avec la rarct(~ de ces deux types de tumeurs. En effet, Vingtan

(57), Jouhaud (28) n'en ont pas observé dans leur séric. Quéré (41) lui a

observ(~ Ull (01) asl rocylolllc.

1.3.1 LES CA RCIN01\H:S

1.3.1.1 Aspects épidémiologiqtlcs

1.3.1.1.1 La fréq uellce

Nous avons colligé 43 cas soit 46,74% des tumeurs malignes, ct 25,44% de

l'ensemble des tumeurs de notre série.

Nos résultats se rapprochen 1 de ceux de Vingtan (57) qui trouvait que les

carcinomes venaient au premier rélng avec 36,59% des tumeurs malignes, et

25,64% de l'ensemble des tumeurs de sa série. Jouhaud (28) trouvait

également des résultats proches des nôtres avec une prédominance des

carcinomes, 34,48% des tumeurs malignes, et 28,57% de l'ensemble des

tumeurs de sa série. D'une manière générale les carcinomes viennent au

premier rang dans la pathologie tumorale orbito-oculaires en Afrique. Quéré

(41) à Dakar en 1966, trouvait déjà des résultats, similaires avec notamment

59 cas, soit 30,26% de sa s('rie.

Par contre nos résultat sont difr(~rents de ceux des études menées dans les

pays occidentaux. En effet, Scat (47) à Paris notait dans son étude, que les

mélanomes venaient au premier rang, avec 44,6(%, suivis des carcinomes

avec 26,4%. D'autres au teurs trouvaient les mêmes résultats que Scat (19,

32).

Waddell (58) dans une (~tudc en Ouganda et au Malawi, a montré que

l'infection à VIH, est fortement liée à l'incidence grandissante du carcinome

de la conjonctive en Afrique.

Le rôle de l'ensolcillement, l'atmosphère sèche, la poussière, l'infection par

BPV-16, dans la genèse des carcinomes, ont été démontrés (19). La plus

grande fréquence de ce type de tumeur en Afrique, pourrait s'expliquer par

l'action conjuguée de ces facteurs, qui n'y sont pas des exceptions.



1.3.1.1.2 L'âge

Nous avons observé une moyenne d'âge de 43,63 ans, avec des extrêmes

allant de 17 à 72 ans. Beaucoup d'auteurs s'accordent sur la survenue

pr('coce des cancers chez l'africain. En effet nos résultats se rapprochent de

ceux de Vingtal1 (57) qui trouvait une moyenne d'âge de demande de soins

de 40 ans et 34,5 ans, respectivement pour les épithéliomas conjonctivaux

limbiques et pour les palpébraux. Jouhaud (28) trouve des résultats proches

des nôtres, avec un âge moyen de 48 ans.

Nos résultats sont par contre différents de ceux des études menées dans les

pays occidentaux. En effet Scat (47), trouvait que le nombre de sujets

atteints de carcinomes, est plus important entre 60 et 80 ans, et croit

probablement avec l'âge.

1.3.1.1.3 Le sexe

Nous avons observé une prédominance masculine, soit 62,79%, avec un sex-

ratio de 1,69. Nos résultats sont similaires à ceux de Jouhaud (28), qui

trouvait un sex-ratio cie 1,85 en faveur des hommes.

La classique plus grande fréquentation masculine des services de santé en

Afrique de l'Ouest, est encore retrouvée à ce niveau (57). Nos résultats

concordent avec ceux de Scat (47), qui trouvait une prédominance masculine

avec 56,5% d'hommes, et un sex-ratio de 1,29. Graham (19), trouvait que ce

type prédominait chez les patients âgés de sexe masculin ( 76% ).

1.3.1.2 Aspects c1;niques

1.3.1.2.1 Les circonstances de découverte

Quarante ( 40 ) cas ont été découverts sous forme de tuméfaction, dont six

(6) bourgeonnantes. François (15), dans son étude, affirme qu'une cles

caractéristiques des carcinomes épidermoïdes, est d'évoluer longtemps en

surface sans dépasser en profondeur la membrane de Bowman; ils pénètrent

à l'intérieur du globe très tardivement. Les taux d'exentération
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de 27,91 %, et de <),30% d'énucléation, le faible effectif des carcinomes in

situ, nous font penser que ccs tumeurs ont été diagnostiquées à un stade

tardif.

Nos résultats sont en rapport avec ceux de Jouhaud (28), qui trouvait Il cas

d'extension sur 20 cas colligés.

1.3.1.2.2 La localisation

Sur les 43 carcinomes, 33 avaient une localisation précise. Le caractère

évolué des lésions, les remaniements inflammatoires, pourraient expliquer

que ni l'Ophtalmologiste, ni l'Anatomopathologiste, n'aient pu donner le

point de départ certain des 10 cas.

Sur les 33 cas, 18 cas soit 54,55% avaient un point de départ conjonctival

bulbaire. Nos résultats sont en rapport avec ceux de Vingtan (57), qui

trouvait une localisation conjonctivale et lim bique prédominante avec 87,5%.

Jouhaud (28) dans son étude, a colligé 20 cas de carcinomes, tous localisés

à la conjonctive.

1.3.1.3 Aspects histologiques

Les carcinomes épidermoïdes avec 40 cas, soit 93,02% sont les plus

fréquents. Nos résultats sont en accord avec ceux de Vingtan (57) qui

trouvait 33 carcinomes épidermoïdes sur 37 carcinomes, soit 89,19%. Ils

sont également en accord avec ceux de Jouhaud (28) qui trouve uniquement

que des épitheliomas spino-ccllulaires dans son étude. Scat (47) trouve 341

carcinomes épidermoïdes, soit 75,78% des carcinomes.

Dans le groupe des carcinomes épidermoïdes, nous avons observé 3

carcinomes in-situ ou Maladie de Bowen. Un cas était localisé à la paupière,

et était consécutif à une kératose actinique. Le rôle de l'ensoleillement dans

la genèse des carcinomes, relevé par plusieurs auteurs est mis en évidence

danscecas(13,19).

Nos résultats sont similaires à ceux de Vingtan (57) qui trouve 4 cas de

carcinomes in-situ sur 37 carcinomes épidermoïdes.

Scat (47) n'en a pas relevé dans sa série.
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Nous avons observé un cas de carcmome muco-épidermoïcle, ce chez une

femme de 50 ans. Il Cl été découvert au stacle d'exophtalmie. Il s'agit cI'un

sous type à double composante épidermoïde et mucoïde, qui fait qu'on lui a

attribué la dénomination carcinome muco-épidermoïde par analogie à

certaines tumeurs des glandes salivaires, sans pour autant qu'il puisse y

être associé (11). [] s'agit d'un sous type rare (11). [] Cl une tendance

envahissante, pénètre le globe oculaire, et gagne l'orbite. Il est entaché de ce

point cie vue d'un très mauvais pronostic. Il est souvent décrit à un âge

avancé. Ainsi notre cas a été décrit chez une patiente de 50 ans, âge

supérieur à la moyenne de survenue du carcinome dans notre série, et chez

l'africain en général. Dhermy (11) dans sa série de 4 cas, trouve 3 patients

âgés de 70, 72,74 ans et un autre d'origine africaine de 30 ans.

Nous avons observé 2 cas d'adénocarcinome sur 43 carcinomes. Les

adénocarcinomes quoique 2 fois plus fréquents dans l'étude de Vingtan (57)

qui trouvait 4 cas sur 37 carcinomes, que dans la nôtre, restent cependant

rares. Carol (9) dans une étude sur 142 cas de tumeurs des glandes

lacrymales, trouve 3 cas d'adénocarcinomes pléomorphes. Scat (47) dans son

étude trouve 20 cas d'adénocarcinomes, soit 4,45% des carcinomes de sa

série.

1.3.2 LE RETINOBLASTOME

1.3.2. t Aspects épidémiologiqucs

1.3.2.1.1 Fréquence

Nous avons colligé 29 cas, soit 31,52% de tumeurs malignes, et 17,15% cie

l'ensemble des tumeurs de notre série. Lampa (31) dans son étude sur les

tumeurs malignes chez l'enfant au Burkina-Faso, trouvait que le

rétinoblastome venait au 3èlll (, rang du point de vue fréquence avec 9,9%. Par

contre elle trouvait que le rétinoblastome était le cancer pédiatrique le plus

fréquent (11 cas) dans la tranche d'âge de 0 à 4 ans.

Tous les auteurs s'accordent à reconnaître l'importante fréquence du

rétinoblastome dans la pathologie tumorale orbito-oculaire en Afrique.

9\



Notre fréquence cIe 31,52% sc rapproche de celle de Quéré (41) au Sénégal,

cle Olurin (37) au Nigeria, Jouhaucl (28) au Mali qUI trouvaient

respectivement 29%, 34% et 34,62%. Elle est par contre inférieure à celle de

Discamps (12) en Afrique Tropicale, de Malik (34) au Soudan, de Vingtan (57)

ù l'IOTA au Mali qui trouvaient respectivement 22%, 21 % et 23%.

Notre fréquence est bien supérieure à celles retrouvées dans les études faites

sur les races blanches. Ainsi Jouhaud (28) cite une fréquence de 5% dans

une étude menée à Baltimore. Scat (47) trouve 19,8% tandis que Mahoney

(32) à New York, et Gottrau (18) trouvent respectivement 9,8 et 5,9%.

Dans notre série, la fréquence est d'ailleurs sans doute en deçà de la

fréquence réelle, car il faut tenir compte d'un certain nombre de faits:

le bas niveau socio-économique, les pratiques socioculturelles,

l'insuffisance de couverture sanitaire, sont des facteurs limitants de la

fréquentation hospitaliére, et partant du diagnostic de cette tumeur;

- notre étude n'a retenu que les cas de rétinoblastome, confirmés

histologiquement. Or tous les cas ne sont pas opérés, les enfants étant

souvent amenés en consultation à un stade de tumeurs ({dépassées.. ,

l'indication opératoire n'étant vraiment plus de mise.

1.3.2.1.2 Age

Du fait du délai de consultation assez long d'environ 14,37 mois dans notre

série, cet âge est toujours bien supérieur à celui auquel les parents

constatent l'anomalie. Il s'agit ici de l'âge de l'enfant malade le jour où il est

présenté à l'Ophtalmologiste, donc de l'âge de demande de soins sur lequel

insistent beaucoup d'auteurs.

Nous avons observé une moyenne d'âge de 3,62 ans avec des extrêmes allant

de 1 à 7 ans. La tranche d'âge de 1 à 4 ans était la plus représentée avec 19

cas. Nous n'avons pas observé de cas dans la tranche d'âge de 0 à Il mois.

Nos résultats sont similaires à ceux de Zomahoun (64) au CHU de Cocody,

qui trouvait que la tranche d'âge de 1 à 4 était la plus représentée avec Il

cas soit 57,89%. Il n'a pas observé de cas dans la tranche d'âge de 0 à Il

mois. Lompo (31) à Ouagadougou trouvait également que la tranche
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d'âge de 0 à 4 ans était la représentée. Notre moyenne d'âge (3,62 ans) se

rapproche de celle des enfants cle sexe masculin de la série de Hassan (22)

qui trouvait une moyenne de 3 ans et des extrêmes allant de 8 mois à 6 ans.

Elle est par contre différente cle celle cl'autres auteurs(28, 50, 57) qui

trouvaient respectivement des moyennes de 30 mois (2,5 ans), de 33,3 mois,

de 34,7 mois (2,89 ans).Notre moyenne est également inférieure à celle des

enfants de sexe féminin de la série de Hassan (22), qui était de 33 mois soit

2,87 ans.

Ouédraogo (38) en 1983 à Ouaga, trouvait des extrêmes allant de 10 mois à

7 ans.

1.3.2.1.3 Sexe

Les deux (02) sexes peuvent être atteints par le rétinoblastome. Dans les

anciennes séries, il n'avait pas été observé de prédominance d'un sexe (27);

tout au plus certaines séries (3,25) avaient-elles noté une légère

prédominance masculine.

Nous avons observé une prédominance masculine avec 21 cas. Le sex-ratio

était de 2,63. Cette prédominance masculine est également retrouvée par

Zomahoun (64), Hassan (22), Freedman (16), Senft (50).

D'autres auteurs rapportent une prédominance féminine. C'est ainsi que

Lompo (31), et Jouhaud (28) rapportent une prédominance féminine avec

respectivement un sex-ratio de 1,4 et 1,13. Senft (50) trouvait des résultats

similaires. Pour beaucoup d'auteurs parmi lesquels Offret (54%) cité par

Zomahoun, (64) c'est le sexe masculin qui prédominerait. Pour Tarden et

Tuovinen toujours cités par Zomahoun, (64) c'est le sexe féminin qui

prédominerait.

Nous n'avons pas observé de différence statistiquement significative entre les

âges en fonction du sexe (p unilatéral = 0,638). Vingtan (57) faisait les

mêmes constatations.



1.3.2.2 Aspects cliniques

1.3.2.2.1 Délai de consultation

Il a été précisé dans 9 cas. Nous avons observé un délai moyen de

consultation de 14,37 mois. Ce retard pourrait s'expliquer, d'une part par la

méconnaissance de la maladie et de son pronostic, d'autre part par le poids

de la tradition qui fait que les parents préfèrent la tradithérapie d'abord.

Ainsi des mois s'écoulent engageant plus que le pronostic fonctionnel de

l'œil, mais beaucoup plus le pronostic vital de l'enfant.

Nos résultats se rapprochent de ceux de Senft (49/ qui dans une étude sur

les rétinoblastomes notait que 44,9% des rétinoblastomes extra-oculaires

avaient une extension orbitaire et que le délai moyen de consultation de 23,5

mois, apparaissait comme déterminant dans l'extension orbitaire.

1.3.2.2.2 Circonstances de découverte

Aucun de nos cas n'a été découvert de façon systématique, c'est-à-dire chez

un collatéral, d'un enfant atteint de rétinoblastome. Les lésions évoluées, ont

été les plus fréquemment rencontrées compte tenu du délai de consultation

assez long.

Ainsi sur les 29 cas, 25 cas soit 86,20% ont été découvert au stade

d'exophtalmie, 2 au stade d'exorbitisme. Ceci confirme le stade tardif de

demande de soins. Il faut noter l'absence de Fa dans notre série. Ceci

pourrait s'expliquer, par le fait que ce sont des exophtalmies monstrueuses,

la tumeur s'extériorisant et dévorant les tissus de voisinage, rendant

l'indication du Fa désuète, sinon impossible. Nous avons donc des cas qui

se situent élU delà du dernier stade de REESE-ELLSWaRTH, donc

inclassifiables. Cette classification modifiée, datant de 1971, on imagine

aisément l'incommensurable fossé diagnostique qu'il y a entre notre série

d'une part, et partant celle des autres pays sous développés, et d'autre part

celle des pays développés.

Ce stade diagnostic très tardif nous autorise, malgré l'impossibilité de

l'u tilisation de la méthode cl 'analyse de Kaplan-Meier, à imaginer une



évolution réservée, sinon effroyable pour les patients de notre série.

Nos résultats sont en accord avec ceux de Vingtan, (S7) de Jouhaud, (28) qui

trouvaien t respcctivclllen t l 'cxorbitisme et l'exophtalmie comme constantes

diagnostiques. Augsburger et al (2) trouvaient que 7S% des patients de leur

étude avaien t une pathologie avancée et étaient classés dans le groupe S de

Reese-Ellworth. Nos résultats sont par contre différents de ceux de Ilé1SSélIl

(22) Uemura (S2) et de Senft (Sa) qui trouvaient que la leucocorie était la

circonstance de découverte la plus fréquente avec respectivement 44,9%,

41 % et 69,3%.

Deux cas de surinfection ont dé obser·vés. Nos résultats sont différents de

ceux de Quéré (41) qui estime que c'est presqu'un truisme de dire chez ces

malades négligeants, porteurs de volumineuses tumeurs, que l'infection

associée est une constante. Mais faut-il le rappeler, ces 2 cas de surinfection

ont été formellement notifiés dans les dossiers. Nous sommes conscients que

l'indisponibilité de dossiers cliniques et le caractère succinct de ceux qui

existent sont pour beaucoup dans la sous-estimation de la fréquence de la

surinfection. En effet le délai de consultation assez long, la tradithérapie,

souvent source de fumigations et de badigeonnages nous autorisent à

affirmer que la surinfection, même si elle n'est pas une constante, n'est pas

exceptionnelle.

1.3.2.2.3 Répartition selon le côté atteint

La localisation à l'œil gauche était prédominante avec 6S,22%. Une seule

localisation bilatérale a été observée. Lompo (31) trouvait une localisation

droite prédominante. Nos résultats sont également différents de ceux de

Senft (Sa) qui trouve un ratio bilatéral/unilatéral de 3/2. Augsburger et al (2)

trouvaient par contre une prédominance unilatérale avec 61,7%, ce qui

rapproche ces résultats des nôtres.

1.3.2.3 Caractéristiques histologiques
Nous avons observé 8 rétinoblastomes différenciés ou rétinocytomes soit

27,S9%, et 21 rétinoblastomcs indifférenciés soit 72,41 (Yo. Nos
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résultats corroborent ceux de Ouédraogo (38), qUi trouvait 75(% de

rétinoblastollles indirr<;rencks et 25% de r{'tinocytomes. Nos résultats se

rapprochcnt dc CCliX de Villglélll (;)7) el de ,1oulIaud (28) qui trouvaient

respectiverllent 5 rdinocytollles slIr 1;) ct 5 sur 18.

Nous avons observé 5 cas de nécrose. Nos résultats se rapprochent de eeux

de Vingtan (57) ct de ,Jouhaud (28) qui trouvaient respectivement 3 sur 15,

et 3 sur 18. Lompo (31) trouvait une prédominance du type différencié avec 9

cas eontre 5 cas de type in<lin(·~rcnci{'.

1.3.2.4 Aspects thérapeutiques

Il convient de rappeler que nos difrérents cas ont été le plus souvent

diagnostiqués au stade d'exophtalmie monstrueuse, inclassifiables selon

Recsc. Lc traitement installr{~ pour les tumeurs du groupe 5 selon Reese

semble le plus approprié pour nos cas très évolués. Mais en pratique, la

chimiothérapie a été institué dans seulemcn t 3 cas.

Sur le plan chirurgical, les interventions pratiquées ont été exclusivement

des exentérations et quclques énucléations. Ceci est en rapport avec le

caractère évolué des lésions, ct est en accord avec les résultats rencontrés

dans les autres pays sous dévcloppés (28,57). Il faut noter que le caractère

mutilant de ces interventions peut être source de refus du traitement. Ceci a

été le cas chez un patient de 4 ans, présentant une exophtalmie tumorale

bilatérale, chez qui on a suspeeté un rétinoblastome et dont les parents ont

refusé l'intervention, préférant recourir à la tradithérapie.

Un fossé sans cesse plus profond sépare les ophtalmologistes africains, des

possibilités offertes par la technologie actuelle (57). En effet, en lieu et place

du schéma thérapeu tique classique, fait de traitements anti-infectieux, an ti­

inflammatoire préalables, d'une chirurgie d'exérèse large (où l'exentération

extra-periostée de l'orbite n'est pas l'exception) et d'une chimiothérapie plus

ou moins bien conduite en fonction de moyens, les traitements actuels sont

moins mutilants et plus performants. Ainsi à titre d'exemple la cryothérapie

ou la photocoagulation sont-elles indiquées dans les 2 sous-groupes a et b

du groupe 1 de I~ccsc (50). La radiothérapie, elle, est indiquée dans
()(,



le sous-groupe a du groupe;) ct 1'('llucléation dans le sous-groupe b du

même groupe (50). Dans les cas avanc(~s, avec souvent extension orbitaire et

métastases, [els que di;lgIlOStiqU('S chez nous, les schhnas thérapeutiques

actuels mis en Œuvre sont les suiv<lllts:

• chimiothérapie systémique dans les métastases. L'association Vincristine

sulfate (Oncovin), cyclophosphamide (endoxan) ct hydrochloride de

doxorubicin (adriamycinc) [61] est utilisée. Une nouvelle molécule, la

diaziquone 8dministf(':~e par voie intraveineuse et in-situ a déjà fait ses

preuves chez l'animal, ct les essais cliniques chez l'homme ont déjà

commencé [601. Les patients résistants au traitement habituel fait de

l'association radiothérapie/chimiothérapie, bénéficient actuellement de

traitements mensuels ù haute dose de cisplatin/VPI6, et réagissent bien

(39) .

• Dans les extensions orbitaires, le débat est controversé, maIS plusieurs

experts u tilisen t l'association chirurgie/ radiothérapie ct chimiothérapie

(39).

Ces schémas thérapeutiques modernes augmentent davantage les taux de

survie des patients. Ainsi dans une étude menée au Japon le taux de survie

à 5 ans était de 93% et de 90~~ Ù 10 ans, selon la méthode d'analyse de

Kaplan-Meier (53). Senft et al (49) notaient un taux de survie de 36% à 1 an

et à 13,8% à 2 ans chez des patients présentant des rétinoblastomes

extraoculaires et ayant bénéficié d'une chimiothérapie intraveineuse

(vincristime, endoxan, adriamycinc) et d'une radiothérapie (250 rads 3 fois

par semaine pendant 4 mois).

Des études ont montré une longue période de survie chez des patients

porteurs de rétinoblastome avec métastases, et traités par une association

d'antimitotiques (16, 27). Pratt (39) relève une bonne réponse avec longue

survie chez deux (02) patients présentant une extension orbitaire, après

association chimiothérapie/ radiothérapie.

Mais hélas, les oph talmologistes burkinabé ne bénéficient pas encore d'une

telle évolution, et dans les conditions de travail qui sont les leurs, la

thérapeutique du rdinoblastol1le n'a guère évolué depuis 20 ans.
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1.3.3 LES TUI\U:URS Dll: BUHKITT

I;:Iles représentent esser~tiellemcnt les tumeurs malignes du systéme

hématopoïétique que nous avons individualisées. Elles sont également

connues sous la dénomination de lymphomes malins indifférenciés.

1.3.3.1 Aspects épidémiologi<luCS

Nous avons observé 6 cas (ü,52%). La localisation oculaire du Burkitt venait

au 3"lIlC rang dans la série de Lompo (31) avec 4 cas sur 39. Nos résultats se

rapprochent de ceux de Vingtan (57) qui trouvait 4,8%. Ils sont par contre

inférieurs ù ceux de Jouhaud (28) qui trouvait Il%. Ils sont également

inférieurs à ceux d'autres études citées par Jouhaud (28) ct menées à Dakar,

en Ouganda, au Nigeria qui trouvaient respectivement 20%, 19% et 18%. Ce

sont des tumeurs rares dans les pays occidentaux. Scat (47) en a observé un

seul sur] 705 tumeurs.

Nous avons observé un fige moyen dc 8,34 ans avec des extrêmes allant de 5

à 12 ans. Nos résultats sont similaires ù ceux de Jouhaud (28) qui trouvait

des extrêmes allant de 4 Ù ]2 ans. Ils sont par contre différents de ceux de

Discamps (12) qui trouvait Ull {Ige moycn dc '1-,7 ans.

Nous avons observé 5 cas dans le sexe masculin. Cette prédominance

masculine est également retrouvée par Lompo (31), Discamps (12) avec

respectivement 3 gar<;ons pour une fille, et 9 garçons pour 4 filles.

1.3.3.2 Aspects c1iniqucs

L'exophtalmie est une constante. Le classique retard de demande de soins,

pourrait en être l'explication.

Nous avons ohserv{~ une localisation gauche prédominante, tout comme

dans les rétinoblasto1l1es, sans qu'ulle explication rationnelle puisse être

donnée.
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1.3.4 Lll:S MELANOMES MALINS

Nous avons observé 5 cas (5,4%). Nos résultats se rapprochent de ceux de

Vingtan (57) et de Jouhaud (28) qui trouvaient respectivement 4/82 tumeurs

malignes soit "1,S'X>, ct 3 / 52 tumeurs malignes soit 4%. Ces résultats sont

relativement élevés dans des populations de race noire. Ils sont supérieurs à

ceux d'autres (~tudes men(~es ~l. Dakar, en Ouganda ct au Nigeria ct qui

trouvaient respectivement 2%, 0% ct 1%.

Il est acquis que ce type de tumeur très rare dans la race nOlre, est au

contraire parmi les plus fréquentes dans la race blanche. Benjamin (4) dans

une étude sur les mélanomes malins chez les Sud africains noirs, ce durant

25 ans, a relevé 8 cas de mélanomes malins dans cette population, ct 153

cas chez les blancs. Scat (47) dans son étude sur 1705 tumeurs malignes, a

relevé une prédominance des mélnnomes malins avec 760 cas, soit 44,6%.

Une étude menée à IJallimore ct citée par Jouhaud (28) révèle que le

mélanome mnlin constitue Il % de tu meurs orbito-oculaires. Vidal (55) dans

((Mélanome 92" a noté une incidence de 412 nouveaux cas de mélanomes

uvéaux soit 0,7/100 000 ct 332 mélanomes choroïdiens soit 81 %. Sur les 5

cas colligés le point de départ avait été précisé dans 3 cas. Ainsi avons nous

observé un cas de mélanome malin de la choroïde décrit chez un patient de

sexe masculin de 1 1 ails, ce au stade d'exophtalmie. Si le mélanome malin

est rare dans la race noire, sa localisation à la choroïde l'est davantage.

Benjamin (4) dans sa série de 8 cas, relevait un seul cas de mélanome malin

de la choroïde. Par contre Scat (47) dans sa série, relevait une prédominance

des mélanomes malins de la choroide avec 581 cas, soit 76,45%.

Le pronostic est lié essentiellement au diamètre de la tumeur ct à son type

histologique. Les tumeurs dont le diamètre ne dépasse pas 10 mm ont un

taux de survie de 70% à 10%.

Le type fusiforme est de meilleur pronostic que le type épithélioïde.

La photocoagulation au laser à l'Argon est utilisée pour toutes les petites

tumeurs ne dépassant pas 4 mm d'épaisseur. Mais une énueléation de

rattrapage reste nécessaire dans 30% (J(». L'irradiation est une méthode

élégante de traitement conservateur des Mélanomes de la choroïde. On



utilise la méthode Stallanl avec notamment des disques de cobalt.

Les tumeurs de plus de 1:>-20 mm de di<1nH~tre sont traitées le plus souvent

par énuckation VOilT exc.nt<~ration en cas d'extension extra-oculaire. Ces

interventions seraient un felctcur favoris~ll1t de l'essaimuge (62).

Une irradiation pré-op(~ratoire é\ la dose de 12-16 Gy en 2 secondes a pour

ohjectif de diminuer le taux de 1ll<:lastascs per-opératoires, la ligature

première des veines vorl iquellses Cl le 1ll(~me objectif. La prévenLion des

métastases inl rog<':niqucs cst l'objectif des Chirurgiens (lno touch» et des

irradiations per-opératoires. Mais hélas nos cas sont le plus souvent

diagnostiqués à un stade très avancé, notamment celui de l'exophtalmie et

l'én ucléation voire l'exen téra.tion sont les in terven tions pratiquées, avec le

risque de dissémination, sans pour autant pouvoir pratiquer des irradiations

pré ou per-opératoires. Ceci nous autorise donc à imaginer un pronostic

effroyable pour nos patients.

Il n'existe pas pour le moment de chimiothérapie adjuvante efficace dans le

traitement de ce type de tumcli r.

1.3.5 LES RIIADDOMYOSAnCOMES

C'est la tumeur maligne primitive orbitaire la plus fréquente chez l'enfant.

En effet Kodsi (30) dans une étude sur 340 tumeurs orbitaires, chez l'enfant,

a trouvé que 11,5%, étaient des tumeurs primitives, dans lesquelles 7,1%

étaient des rhabclomyosarcomes.

Nous avons observé 2 cas, soit 2,17% des tumeurs malignes. Scat (47) en a

observé 9, dont 6 de localisation orbitaire, sur 1705 tumeurs malignes.

Vingtan (57) ct Jouhaud (28) n'en ont pas observé dans leur série.

Notre fréquence est inférieure ù celle cie Gunalp (21) en Turquie, qui trouvait

68 cas de rh<1bdomyosarcomes en 21 ans.

Nous avons observé une moyenne d'âge de 5,5 ans. Nos résultats se

rapprochent de ceux de Gunalp (21) qui trouvait une moyenne de 8,8 ans.

Sur le plan histologique, c'est le rhabdomyosarcome de type embryonnaire,

qui est le plus rréquent. Nos 2 cas étaient de ce type, et nos résultats sont

donc similaires à ceux de la littérature, notamment ceux de
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GUIl<llp (21), <lui (lOuv:lÎI 7~)();) <le 11!;llJdlllYOS;UTOlllC dll Iypc elll1>ryollllaire,

J 4<Yo de type ;liv<,<>laire ct 1,' f~O de lype />l(omorpl1e.

Le traitemcnt ;1 COIISisl(~ en li Ile cxcnkration ct cn lIne orbitotomie.

Lc stade t;:lrdir <Ill di;lgllostic, 1',ll>sencc <le mise en Œuvre d'UllC

polycl1imiot I1(Tapic ct d'unc rad iot I1(Tapic, nOLIs au toriScll t ù illl;lginer un

pronost il' t r<~s r(~scrv('.

Nos résultats th(~rapelltiquesct pronostiques sont donc différents de ceux de

Gunalp (21) dans 1,1 S(TÎc duquel, ['ur1>itotomie, la radi01lj(~rapic ct la

polychimiothtT;lpie promptes (~t;lic\lt de mIse. Sur le plan pronostic,

l'utilisation de la m(~ll1ode d';1I1,llys(' <1e IÜlplan-Meier lui a permis de relever

un taux de survie de 8,1% ;'13 ;lI1S ct de 8()l~;) Ù 5 ans.

1.3.6. LES DI KTYOl\l ES

Ils sont (:g8lcmcnt connus SOllS la ci(:nomination Médullo-éphitclioma de

l'enfant. Ils n;lissent d<lns la p,lrs cili,lris de 1;1 ré1 inc au dépens de la couche

non pigmcntée de J't;pit h(~lium cili;lire. Cc sont des tumeurs t["('s rares. Gain

(17) fait cas de moins de 200 diktyomes publiés. La rarct(~ de cette tumeur,

les problèmes de diagnostic différentiel d'avec le rétinoblastome nous

conduisent ù son inté~r{~t nosologique ct expliquent le fait que nous nous y

attardions. Nous avons ol>serv(; 2 G1S de Mt~dllllo-épithelion1él de l'enfant,

chez une fille cl un g;lrçon. Cain (17) dans son (t ude rapporte 2 cas observés

chez une Iïllette de 3 ans ct un garçon de Il ans. Marteret, (35) lui rapporte

un cas chez un enf;ult de 2U Illois de sexe Illasculin. Vingtéln (57) ct ,Jouhaud

(28) n'en ont pas o1>scrv(' dans leurs sé~ries.

C'est une tumeur qui s'étend progressivement, lentement. L'cciI, l'orbite

peuvent (~tre cnvahis ct l'extension illtracrünienne entraîne la mort (17).

Nos 2 cas ont ('t<; diagnos1iqu('s au stmle d'exophtalmie. Le cas rapport{~ par

Martcret (35) a ('t<: di,lgnostiqll(' tr('s tôt élU st,Hlc d'anomalie de la pupille.

Les :2 cas rapport<-s par (iaill (17) ont eux, été diagnostiqués au stade de

strabisme divergent cl pour malvision. Ccci illustre, encore ulle fois tout le

fossé abyssal, qu'il y a entre \cs pays occidentaLlx et nous en mati('re de

diagnostic de tumeurs orbito- oculaires. Cc retard diagnostic

1() 1



consickr;t!)le ne <krog<' P;IS ;lllX cxplicltions <!onll(,(,s pour l'cnsemble des

tu meu rs de not re s(-rie. Avcc cc rel ;ml diélgnostique, on comprend ais(~ment

que les principaux car;lct<\ITS ('pidcmio cliniques 0ppos;1I1t le diktyome au

rétinoblastome d'élpr(~s !<ecse (4J) ct les signes d'appel du dikt.yome d'après

I3roUgl1tOll ((») sOlenl <k'sll('ls CIl 1)1";\1 iquc opiJt;Jlmologiquc ;ll"ric;linc, leur

intér<~t n'(~tant que noso!ogiquc.

Sur le pl;ln histologique, le dikt.vonl<' peut ('tre simple ou t(~ratoïcle, bénin ou

malin, mais Je pronostic vital semble (~tre d01l1in(~ par l'extension orbitaire de

la tumeur, sp<'cifique des GIS n1é1lins (:>(»). Il s'agit plus certainement d'une

tumeur de type dysembr.voplé!sique quc cI'une tumeur Il(~oplasique vraie

comme le rétinoblastome. 1~lle n'aur;l donc jamais le pronostic redoutable du

rétinoblastome (H).

L'<~nucléation ne doit P;lS t'Ire <liseu tée initialement d'une autre

thérapeu tique (SÜ). Nos :2 cas on t b('nNici(- d'une énucléation et d'une

cxentémlion.

11- LES TUMEURS BENIGNES

2.1 ASPECTS EPIIH:M IOLOGIQlIl':S

2.1.1 FI~EQ{lENCE

Nous avons ol)scrv(' UIIC IrhiUell<T de :L2% cie l'CllSCl11lûc dcs tumeurs. Les

tumeurs bhlignes clé1l1s Ilotre s(-ric sont l110ins I"ré'cluelltcs que les tumeurs

malignes (54,4%]. Celte lell<!;lncc est rctxouv(~c par I)iscamps (1'2) qUi

trouvait 15% cie tumcurs b('nigncs contre üo% dc tumeurs malignes.

La plupart des auteurs s'accordent sur cette tendance dans la pathologie

tumorale orbito-oculaircs en Arrique. Celle faible fréquence, associée au fait

que le pronostic vital du p<ltient n'est pas engagé, pourraient expliquer

l'int(~r('t beaucoup plus gr;IIH/ quI' lé! plupart des auteurs accordent à la

pathologie 1ul110rale orlJito-oculaire m;Jiignc plutôt qu'ù 1<1 bénigne. En effet

dans la littérature, les travaux sur la pathologie tumorale orbito-oculairc

b(-nigne ne sont pas légion. Cetle fé1Ïi>le fr<'~quence, n'l'st pas rencontrée en

occidcnt où Sc;]1 (48) trouve que les tumeurs 1J(~nignes sont cnviron :2 fois
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plus frhjllenlcs qlle les 1IIJllCUrS Il1;digllCS.

2.1.2 L'AGE

Nous avons ol)scrv( L111C IllO'yTllllC d';lgC <1e LIl,;) ;lllS. Lcs (UIll('UI"S b(~nignes

sLllviennent tout commc l'enscmble des tumeurs orbito-oculaires chez des

patients assez jeunes (21,<1<) ;H1s). Cependant 1<1 population de patients

atteints de tUll1eurs 1)('lliglll'S est relativcIl1cnt 11101115 Jculle que celle des

patients atteints de t UIl1Curs l1l<digncs. Ceci pourrait s'expliquer par deux

faits:

• La survenue rrssez pr(~coce du carcinome (43,63 ans) chez le noir africain,

• La fréquence asscz importante du rétinoblastome, du Burkitt, du

diktyome, qui sont des tumeurs de l'enfant avec dcs extrémités de

survenue allant de 1() mois;'l 12 ans d<:H1s notre série.

2.1.3 L1~ SEXE

Nous avons observ(~ une pr('dominance masculine avec un sex-ratio de 1,35.

La classique prédominancc masculine dans la fr(~quentation des services de

santé en Afrique de l'Ouest cst cncore retrouv(~e à cc niveau. Mais ceci

n'autorise ,l\1ClIIH' COllClusioll l'Il cc qui COnccrne une li;1Ïson cntrc l'::îge et le

sexe.

2.2 ASPECTS CLINIQUES

Nous avons observé une pr('doIl1in;lnce de la localisation conjonctivale (48%).

Aucune locI!is;lIioll ('lllloocU!;lirc 11';1 ('l(' o1>serv(~c; toutes les tumeurs

bénignes collig(Ts avaicnl une localisation cxterne. NOlis aVOllS d'ailleurs

o\)serv(~ que la proportion des lumeurs bhlignes localis(ocs aux anncxes dait

statistiquement plus dev<"e que la proportion des tumeurs malignes

localisées aux annexes ( p '= 0,000000]). Ainsi si les tu meu ['S b('nignes son t

presqu'exclusivement localis(~cs aux annexes et dans une moindre mesure à

l'orbite, ks t Ul11eurs malignes sont beaucoup plus cndo-oculaircs et
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orhitaires. Nous (\VOI1S obsCI\T :) localisations orbitaires. Scat (48) note 3°0

cie localisation orbitaire. Nos r('sultélts sont clifférents de ceux de Vingtan (57)

qui n'en a pas obsel\·(.

2.3 ASPECTS HISTOLOG'QlJES

Si elles sont moins fn:'quentes que les tumeurs malignes, par contre, elles sc

caractérisent par leu r grande variété histologique. Nous en avons recensé 17.

Nos résultats sont en accord avec ceux de Vingtan (57) de Jouhaud (28) et cie

Scat (48). Les papillomes et les naevi sont les types histologiques les plus

fréquemment rencontrés avec :20,38% de chaque.

2.4 ENTITES ANA TOMO-CLINIQUES

2.4.1 LES PAPfLLOM ES

Cc sont des tumeurs d'origine ('pithéliale, cie cause virale.

2A.I.I Aspects épidémiologiqucs

Ils sont assez fréquents clans notre série (20,38% des tumeurs bénignes).

Nous n'avons pas observé de condylomes. Nos résultats sont en accord avec

ceux cie Vingtan (57) qui trouve que les papillomes sont les plus fréquents

avec :25,7% des tumeurs bénignes de sa série. Scat (48) également trouve

que les papillomes sont les plus fréquents avec 25,9~'o des tumeurs de sa

sene.

Nous 8.vons observe" un age moyen de 39,75 ans. II faut noter que cc n'est

pas l'âge de survenue mais de consultation. Ce fait ne déroge pas à la règle

de survenue précoce de la pathologie tumorale orbita-oculaire en Afrique.

Scat (48) trouve un maximum de survenue dans la tranche d'âge d'ablation

de 60 à 70 ans. Nous avons observé une prédominance masculine avec un

sex-ratio de 4,5. Nos résultats sont différents de ceux de Scat (48) qui lui,

trouve une prédominance féminine avec un sex-ratio de 0,96.
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2.4.1.2 Aspects cliniques

Les localisations étaient palpébrales (6 cas) et conjonctivales (5 cas). Scat

(48) dans sa série trouve une nette prédominance de la localisation

palpébrale avec 93%, suivie de la localisation conjonctivale 4%.

2.4.2 LES NAEVI

Ce sont des tumeurs bénignes du système melanogéne.

2.4.2.1 Aspects épidémiologiques

Ce type histologique constitue avec les papillomes, le type le plus fréquent

avec 20,38% des tumeurs bénignes. Dans la série de Scat (48) les naevi

viennent au 3 élll (, rang avec environ 10,82%.

Nous avons observé une moyenne d'âge de 27 ans avec des extrêmes allant

de 14 a 36 ans. Scat (48) dans sa série trouve des extrêmes allant de la

tranche d'âge de °à 10 à la tranche de 80 à 90. Il trouve que la fréquence

des naevi dans la tranche de 30 à 40 est la plus grande.

Nous avons observt' une très légère prédominance masculine avec un sex­

ratio de 1,2. Nos résultats sont différents de ceux de Scat (48) qui trouve une

prédominance féminine avec un sex-ratio de 0,56.

2.4.2.2 Aspects cliniques

Nous avons 005<'rV(' une localisation conjonctivale prédominante. Nos

résultats sont différents de ceux de Scat (48) qui trouve une localisation

palpébrale prédominante avec 54%, suivie de la localisation conjonctivale

avec 36%. Il trouve également une localisation de 2% au corps ciliaire et à la

choroïde.
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2.4.3 LES KYSTES

2.4.3.1 Aspects épidémiologiques

Nous avons observé 5 cas. Ils viennent au 3""1(' rang dans notre série, du

point de vue fréquence. Nos résultats sont différents de ceux de Scat (48). En

effet, dans sa série les kystes viennent au 2 èllle rang avec 28,2%, après les

papillomes (31,4%).

Nous avons observé une moyenne d'âge de 29,2 ans, avec des extrêmes

allant de 5 à 45 ans. Scat (48) trouve une plus grande fréquence dans la

tranche de 0 à 20 ans. Il note également que la fréquence va decrescendo au

fur et à mesure que l'âge augmente.

2.4.3.2 Aspects cliniques

Nous avons observé une localisation prédominante au niveau de la queue du

sourcil. Scat (48) trouve une localisation prédominante au niveau des

paupiéres avec 40%. La localisation au sourcil vient au 3 ème rang avec 19%.

Il trouve également une localisation endo-oculaire dans 2,5%.

2.4.4 LES ANGIOMES

Ce sont des tumeurs d'origine mésenchymateuse.

2.4.4.1 Aspects épidérniologiq ucs

Cinq (05) cas ont été colligés. Ils viennent au 3 {~lIlC rang de notre série du

point de vue fréquence.

Nous avons observé une moyenne d'âge de 53,33 ans avec des extrêmes

allant de 35 à 60 ans. Nos résultats sont comparables à ceux de Scat (48 )

qui trouvait que la tranche de 40 à 50 ans était la représentée.

Nous avons observé une prédominance masculine avec un sex-ratio de 4.

Nos résultats sont en accord avec ceux de Scat (48) qui trouvait également

une prédominance masculine, avec un sex-ratio de 1,4.
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2.4.4.2 Aspects cliniques

Nous avons observé 2 localisations conjonctivales, une limbo-conjonctivale,

et une palpébrale. Nos résultats sont différents avec de ceux de Scat (48) qui

trouvait une localisation palpé'brale prédominante (49%), suivie de la

localisation conjonctivale (23%).

2.4.5 LES MELANOSES CONJONCTIVALES DE REESE

C'est une lésion précancéreuse; elle est l'équivalent de la Mélanose

précancéreuse cutanée circonscrite de Du breuilh. Sa transformation

cancéreuse en Mélanome malin sous forme de prolifération verticale avec

effondrement de la basale ne se fait qu'après plusieurs années. Elle apparaît

en général vers l'âge de 40 ans.

Nous avons observé deux (02) cas. Jouhaud (28) et Vingtan (57) n'en ont pas

observé dans leur série.

111- LES PEUDO-TUMEURS INFLAMMATOIRES

3.J ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

3. J. J FREQUENCE
Nous avons colligé 23 cas, soit 13,G~"o de l'ensemble des tumeurs orbito-

oculaires. Les pseudo-tumeurs viennent donc au 3 ,'111<' rang dans notre série.

Notre fréquence est inférieure à celle de Discamps (12), qui trouvait une

fréquence de 30%. Elle est par con tre 2 fois supérieure à celle de Scat (48)

qui trouvait une fréquence de 7,1 %.

107



3.1.2 AGE

Nous avons observé une moyenne d'âge de 20,32 ans, avec des extrêmes

allant de 4 à 40 ans. C'est la moyenne d'âge la plus jeune des 3 groupes de

tumeurs

3.2 ASPECTS CLINIQUES

La tuméfaction et l'exophtalmie ont été les circonstances de découverte

rencontrées avec respectivement 60,87% et 39,13%. Le jeune âge et la

demande tardive de soins entraînant un caractère évolué et exubérant des

lésions, conduisent souvent à penser à une tumeur maligne infectée, d'où un

traitement «conséquent».

Si l'on songe que d'une part, un grand nombre de proliférations d'allure

tumorale, reconnaît une étiologie inflammatoire et que, d'autre part, la

plupart des tumeurs malignes sont vues à un stade dépassé, le plus souvent

surinfecté, on conçoit la difficulté sinon l'impossibilité toujours l'incertitude

des Ophtalmologistes africains, de faire la part entre un cancer infecté et une

pseudo-tumeur inflammatoire (12). En définitive, seul l'examen

histopathologique assure le diagnostic. C'est là, en particulier, qu'apparaît

l'utilité, l'importance la nécessité de l'analyse extemporanée avant ou au

cours de l'intervention. Encore faut-il avoir un effectif d'Ophtalmologistes et

d'Anatomo-pathologistes conséquent, et une collaboration bidisciplinaire.

3.3 ASPECTS HISTOLOGIQUES

Nous avons observé une prédominance des granulomes pyogéniques avec

47,83%, suivis des botriomycomes avec 30,43%.
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3.4 ENTITES ANATOMO-CLINIQUES

3.4.1 LES GRANULOMES PYOGENIQUES

3.4.1.1 Aspects épidémiologiql1es

Nous avons observé une prédominance des granulomes pyogéniques avec

47,83%. Ils viennent au 2 Pli'" rang dans la série de Scat (48).

3.4.1.2 Age

Nous avons observé une moyenne d'âge de 14,28 ans, avec des extrêmes

allant de 9 à 40 ans. Nos résultats se rapprochent de ceux de Scat (48), qui

trouve un maximum de fréquence dans les tranches d'âge de 10 à 20 ans et

de 40 à 50 ans. Nous avons observé une prédominance masculine avec un

sex-ratio de 1,2. Nos résultats sont similaires à ceux de Scat (48), qui trouve

également une prédominance masculine avec un sex-ratio de 1,13.

Nous avons observé une légère prédominance de la localisation

conjonctivale. Nos résultats sont différents de ceux de Scat (48), qui trouve

une prédominance de la localisation palpébrale.

3.4.2 LES BOTRIOMYCOMES

Ils sont encore connus sous la dénomination bourgeons charnus. Ils

correspondent à l'élaboration d'un tissu cicatriciel collagène jeune

périvasculaire, néocapillaire, cellulaire et inflammatoire. Sept (07) cas ont été

colligés. Ils viennent au 2 PIll" rang après les Granulomes pyogéniques. Ils

viennent au 3 PIII" rang dans la série de Scat (48).

Nous avons observé une moyenne d'âge de 20,75 ans, avec des extrêmes

allant de 9 à 28 ans. Nos résultats se rapprochent de ceux de Scat (48) qui

trouve que c'est une pseudo-tumeur le plus souvent diagnostiquée chez

l'enfant et l'adulte jeune (74% avant l'âge de 50 ans).

Nous avons observé une prédominance masculine avec un sex-ratio de 2,5.

Nos résultats sont similaires à ceux de Scat (48) qui trouve également une

prédominance masculine. Nous avons observé une prédominance

conjonctivale. Nos résultats sont similaires à ceux de Scat (48).





QUATRIEME PARTIE

CONCLUSION
Nous avons l11en{~ une du<le r(~trospective sur 15 ans consécutifs, cie 1983 à

1997. El1e nous a pel1l1is de colliger <I;1I1S les deux (02) cen tres hospitaliers

nationaux, ct a la clinique SIMIGNi\, 169 tumeurs orbito-oculaires,

malignes, bénignes, ct pseudo-inflanlllwtoires, histologiquement confirmées.

Nous avions pour objectif d'en dudier les aspects anatol11o-pathologiques,

épidemio-cliniqllcs, ct thho;lpelltiqucso i\lI terme de cctte dudc, nous

pouvons retenir que:

• Environ 12 tumeurs histologiquemcnt confirmées sont diagnostiquées par

an, soit environ une tumeur (0 Il par mois.

• Les tumeurs malignes représentent l'essentic1 de ces tumeurs, avec

54,4%.

• Celles-ci sont diagnostiqu(Ts Ù un st;](lc tardif, où l'exophtalmie tumorale

monstrueuse n'est pas l'exception. La spectaculaire iconographie que nous

avons récoltée peut en té~ll1oigner.

• Presqu'une fois sur deux, ces tumeurs malignes sont représentées par les

carcinomes (46,74%), ct presqu'une fois sur trois, elles sont représentées

par le rétinoblastoll1c (3] ,52(~';»).

• Des cancers l'arcs COlllllle le Ill(~d ullo-l~pithélioma (02 cas), le

rhabdomyosarcome de l'orbite (02 cas), l'astrocytome juvénile (0 1cas ), ont

été diagnostiqués.

• Les tumeurs bénignes (32%), quoique rc1ativement rares par rapport aux

tumeurs malignes sc caractérisent par leur grande variété histologique (18

types).

• Les pseudo-tumeurs inflammatoires (13,6<%) viennent au ]<'"1<' rang ct

posent souvent un problème de diagnostic clinique avec les tumeurs

malignes.

• Les moyens thérapeutiques se caractérisent par leur médiocrité, se

limitant à une chirurgie de propret<\ sans radiothérapie pr(~ ou post­

opératoire. L'u tilisat ion de la chimiothérapie est encore rarissime.
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SUGGESTIONS

Aux autorités académiques de la F.S.S et de l'E.N.S.P

Introduire dans le progréllllme de formation de chaque Médecin et

Infirmier omniprat iciens, le diélgnostic de leucocorie, et de sI rabisme.

Aux chefs de services d'Ophtalmologie des deux (02) C.H.N et du

C.N.L.C.C

1- Renforcer la responsabilisation d'un infirmier spécialiste en

Ophtalmologie sur les tumeurs orbito-oculaires, afin que chaque cas

puisse bhlNicier d'un dossier clinique assez complet.

2- Créer un fichier spécial « Tumeurs orbito-oculaires .. dans les services

d'Ophtalmologie des ùeux (02) centres hospitaliers nationaux et du centre

national de lutte contre la c{~cilL

Aux autorités politiques

l-Inrormer, bluquer les populéltions, surtout les mères é\ consulter

immédiatement un centre de Sant{~ devant toute anomalie de l'œil de leurs

enfants, notamment lé1leucocorie et le strabisme.

2-Procéder Ù la mise en place effective de registres de cancer régionaux de

populations.

3-l\méliorer les moyens de diagnostic dans les deux (02) C.I-LN:

• Meilleur équipement du laboratoire d'Anatomie et de Cytologie

Pathologiques du C.ILN-YO .

• Meilleur équipement ùu service de l.(adiologie (Scanner ).

4-Doter les <leu x (02) C.I r. N de moyens de prise en charge des cancers

(chimioth{~rapiect rétdioth{~nlpic).
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ASPECTS ANATOMOPATHOLOGIQ11ES EPIDEMIO-CLINIQUES ET

THERAPEUTIQUES DES TUMEURS ORBITO-OCULAIRES

l'ICI-lE D'I'~NQUETI':N° :

A- IDENTIFICATION

NOM:

SEXE: I~TIINJJ'::

PROFESSION:

B-ASPECTS CLINIQUES

1- MOTIF DE CONSULTATION

PI\.ENÜMS:

OI\.IGINE:

ANNEE:

AGE:

l-Lcucocoric: 0
2-Buphtalmie: 0
3-Exophtalmie: 0
4-Exorbitismc: 0
5-Hyphéma spontané: o

ü-Chémosis: 0
7 -Surinfcction: 0
H-Ulc(~ration: 0
<)-StralJismc: 0
IO-Autres: 0

II- HISTOIRE DE LA MALADIE

Délai cntrc l'apparition du premier signe ct la prcmière consultation

Tradithérapie:

Traitemcnt s moderncs:

I1I- EXAMEN CLINIQUE

l-Œil attcint

2-Acuité visuellc

3-Cornéc



4-Chambrc anté'ricurc

Annexes

Iris-Pupille

Cristallin

Tonus

F.O.

Motilité

Adénopathies

IV PARACLINIQUE

l-Echographie oculaire

2-Radiographie du crâne

3-Echographie abdominale

4-N.F.S

S-V.S

6-Au tres

C-ASPECTS ANATOMO-PATHOLOGIQUES

I-TUMEURS BENIGNES

l-Resultat histologique

2-Site anatomique

lI-PSEUDO-TUMEURS INFLAMMATOIRES

l-Resultat histologique

2- Site anatomique

3-

III-TUMEURS MALIGNES
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l-r~esultat histologique

2-Site anatomique

D-ASPECTS THERAPEUTIQUES

I-TRAITEMENT MEDICAL

l-Anti-innammatoires 0 4-Collyres 0
2-Antibiotiques 0 4-Autres

3-An ti-mitotiques 0
II-CHIRURGICAL

l-Enucléation 0 4-Exérèsc 0
2- Exen tération 0 5-Autres

3-0rbitotomie 0



TITRE:

LES TUMEURS ORBITO-OCULAIRES AU BURKINA-FASO: ASPECTS ANATOMO­

PATHOLOGIQUES, EPIDEMIO-CLINIQUES ET THERAPEUTIQUES.

(A PROPOS DE 169 CAS COLLIGES DE 1983 A 1997).

RESUME

Dans le but d'appréhender les aspects anatomo-pathologiques, épidémio­

cliniques et thérapeutiques des tumeurs Orbito-oculaires, nous avons réalisé

une étude rétrospective sur 15 ans consécutifs, ayant concerné 169 cas.

Sur le plan épidémiologique et anatomo-pathologique, nous avons observé

que les tumeurs malignes constituent 54,4% de l'ensemble des tumeurs. Les

tumeurs bénignes, et les pseudo-tumeurs inflammatoires représentent

respectivement 32%, et 13,6% de l'ensemble des tumeurs.

Les tumeurs les plus fréquemment rencontrées ont été les Carcinomes et le

Rétinoblastome.

Les Carcinomes ont constitué 46,74% des tumeurs malignes, et 25,44% de

l'ensemble des tumeurs.

Le Rétinoblastome a constitué 31,52% des tumeurs malignes, et 17,16% de

l'ensemble des tumeurs.

Sur le plan clinique, nous avons observé que les tumeurs malignes sont

diagnostiquées tardivement, et l'exophtalmie monstrueuse est la règle.

Le diagnostic différentiel clinique entre les tumeurs malignes et les pseudo­

tumeurs inflammatoires est souvent difficile.

Le traitement des tumeurs malignes apparaît comme un pis-aller, et est

constitué d'une chirurgie de propreté. L'usage de la chimiothérapie est

encore rarissime (03 cas), la radiothérapie encore inexistante.

Mots clés: Tumeur, Orbito-oculaire, Anatomo-pathologique,

Epidémiologique, Thérapeutique, Burkina-Faso.
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