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INTRODUCTION

Jadis occultée en Afrique, la pathologie tumorale était considérée ce jusqu'a
un passé récent, comme étant '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 probléme de 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 progrés ont du méme coup, révélé toute une pathologie tumorale d*une
extréme richesse. Encore les estimations sont-elles en decga de la réalité.
Dans certaines régions d’Afrique, il existe des pathologies tumorales a haute
prévalence, notamment celle du col utérin, du foie, de l'ceil et des annexes
(40).

D'une fagon 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 (38), en 1984, a étudié les Aspects anatomo-cliniques
épidemiologiques et therapeutiques du Rétinoblastome, a propos de 12
observations.

Andonaba (1), en 1992, a étudié les tumeurs malignes au Burkina, ce a
propos de 990 piéces colligées de 1983 a 1990. Il révélait que la prévalence
du cancer de l'ceil et de ses annexes était de 4,1%, sixiéme (6) rang au
Burkina.

Dans le but d’apporter notre contribution a I'’étude des tumeurs orbito-
oculaires, nous en avons étudié les aspects anatomo-pathologiques,
épidémio-cliniques et thérapeutiques.

Afin d’atteindre le but de notre étude, il nous a paru nécessaire de donner
une définition opératoire des tumeurs orbito-oculaires.
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Ainsi, est tumeur orbito-oculaire, toute prolifération tissulaire, bénigne,
inflammatoire, ou maligne,authentifiée par Uhistopathologie et localisée a lUceil

et/ou d ses annexes.



PREMIERE PARTIE: GENERALITES
A- RAPPEL ANATOMIQUE

I- LE GLOBE OCULAIRE
Le globe oculaire, a grossiérement la forme d’'une sphére de 23 mm de

diamétre. Il est formé de I'extérieur vers l'intérieur, par trois (03) tuniques.

La tunique fibreuse, la plus externe, est la sclérotique. Dans sa portion
antérieure est enchassé un hublot transparent, la cornée.

La tunique vasculaire forme en arriére la choroide et en avant l'iris, percé en
son centre d'un orifice, la pupille. A I'union de la choroide et de l'iris nous
trouvons un renflement, le corps ciliaire, qui est I’élément essentiel de la
sécrétion de I’'humeur aqueuse.

La tunique nerveuse, la couche la plus interne, est la rétine. C’est le lieu de
la sensation visuelle. Elle se continue en avant avec la couche profonde du
corps ciliaire et de l'iris.

Le cristallin est une lentille transparente suspendue en arriére de l'iris. 11
s’insére par les fibrilles de la zonule sur la face profonde du corps ciliaire.

En avant du cristallin, I’ceil est rempli d’'un liquide transparent, ’humeur
aqueuse.

L’iris divise en deux (02) portions cette région précristallinienne: la chambre
antérieure en avant et la chambre postérieure en arriére. En arriére du
cristallin, I'ceil est rempli d’un liquide gélatineux, le corps vitré.

Les cylindraxes des cellules nerveuses de la rétine, se réunissent en un
point, la papille ou ils perforent les couches, sclérotique et choroide, et
forment le nerf optique.

Les nerfs optiques se dirigent d’avant en arriére et, aprés croisement partiel
au niveau du chiasma, se continuent par les bandelettes optiques pour
aboutir au corps génouillé externe. Du corps génouillé 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 craniens, le III, le IV, et le VI.



Le globe est recouvert en avant par le diaphragme des paupiéres, dont la
mobilité dépend du releveur de la paupiére supérieure innervé par le III, et
de l'orbiculaire innervé par le VII. Son innervation sensitive est assurée par

le V.

1.1 LA CORNEE
C’est un hublot transparent enchassé dans la partie antérieure de la sclére.

La cornée présente deux (02) faces, antérieure et postérieure.
Sur sa face antérieure, elle est ovoide a grand axe horizontal alors qu’a sa
face postérieure, elle est circulaire. Son diamétre moyen est de 4,5 mm. Son
épaisseur en périphérie est de 1 mm, et de 0,5 mm au centre.
Son innervation sensitive dépend de la branche ophtalmique afférente du
ganglion trigéminé par lintermédiaire des nerfs ciliaires longs, et son

innervation sympathique, du ganglion cervical supérieur.

1.2 LE LIMBE SCLERO-CORNEEN
C’est la zone de jonction entre la périphérie cornéenne transparente et la

sclére opaque. Il forme un anneau plus large en haut et en bas que sur les
cotés, 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 sclére et conjonctive.
Cette limite se situe en arriére de la limite antérieure du limbe anatomique a

environ 0,5 mm.

1.3 LA SCLEROTIQUE
C’est la plus externe des couches de l'ceil. Elle entoure les 4/5 postérieurs

du globe oculaire, dont elle assure la protection. Elle donne insertion aux
muscles oculomoteurs, livre passage aux éléments vasculo-nerveux et
contribue a la formation de ’angle irido-cornéen.

La sclére ménage des orifices d’entrée et de sortie:

B en avant aux artéres et veines ciliaires antérieures,

B 4 J’équateur aux quatre (04) veines vortiqueuses; elles traversent l’espace

supra-choroidien, puis la sclére, sur un trajet de 4 mm. De diamétre de



0,5 mm, elles drainent le réseau choroidien. Leur repére est capital en
chirurgie oculaire pour éviter leur blessure.

B au pole postérieur, aux vaisseaux et nerfs ciliaires courts et longs
postérieurs. Ils perforent la sclére en formant une couronne autour des
nerfs optiques, véritables plexus vasculo-nerveux péri-optiques: c’est le

plexus ciliaire de Valentin.

1.4 L’ANGLE IRIDO-CORNEEN
Né de la jonction cornéo-sclérale en avant et irido-ciliaire en arriére, I'angle

irido-cornéen est une région anatomique importante par:

B son rdle dans la physiologie et la pathologie de l'excrétion de '’humeur
aqueuse.

B sa topographie peut expliquer certains glaucomes congénitaux.

B ses rapports contractiles avec la région limbique, véritable projection
décalée en surface de la région de l’angle, voie de passage obligatoire pour
P’abord chirurgical de ’angle.

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

B la paroi antéro-externe est constituée par la jonction cornéo-sclérale, zone
la plus épaisse; c’est la piéce maitresse de l'architecture du segment
antérieur.

B la paroi postéro-interne formée par la racine de liris, de moindre
résistance.

B le sommet de I'angle, est en fait un recessus arrondi occupé par le muscle
ciliaire.

1.5 L’UVEE

La choroide est la portion postérieure de I'uvée. Elle se continue en avant par

le corps ciliaire, adhérent a la sclére jusqu'a la jonction cornéo-sclérale.

L’iris est la partie la plus antérieure de l'uvée. Il est disposé dans un plan

frontal et constitue un diaphragme, inséré a sa périphérie sur la partie

antérieure du corps ciliaire. Ce diaphragme irien est percé par un orifice
arrondi: la pupille, dont le diamétre varie selon I’éclairement et

I’accommodation.



1.6 LA RETINE

C’est la membrane tissulaire nerveuse, sensorielle, du globe oculaire. Elle est
accolée a la choroide d’arriére en avant jusqu'a 'ora serrata (situé a environ
8,5 mm du limbe et a 25 mm du nerf optique) au niveau de laquelle la rétine
adhére solidement a la choroide. La, la rétine s’amincit, ses couches
disparaissent ou fusionnent; elle se transforme en épithélium ciliaire ou
rétine ciliaire qui va tapisser les proceés ciliaires, (franges vasculaires issues
du corps ciliaire) puis la face postérieure de l'iris ou elle prend le nom de
rétine irienne ou épithélium pigmenté irien, jusqu'a lorifice pupillaire. La
zone de la rétine située au poéle postérieur du globe, en regard de la pupille,
et qui correspond au degré d’acuité visuelle maximum, a des caractéres
morphologiques particuliers et s’appelle région maculaire. Le centre de cette
zone est la macula, elle-méme centrée par la fovéa, point de la rétine ou le

pouvoir séparateur de vision est le plus grand.

1.7 LES MILIEUX TRANSPARENTS DE L’OEIL
Le globe oculaire contient un certain nombre d’éléments transparents qui

sont d’arriére en avant:

1.7.1 LE CORPS VITRE

C’est une masse a consistance de gel, entourée par une condensation de ce
gel, la membrane hyaloide. Le corps vitré occupe les 2/3 postérieurs du
globe.

1.7.2 LE CRISTALLIN

C’est une lentille biconvexe, située en avant du corps vitré et en arriére de
liris, suspendue par le ligament suspenseur du cristallin ou zonule, au
corps ciliaire. Son diamétre varie de 8 a 10 mm, son épaisseur au repos de

4,5 mm, augmente avec 'accommodation.

1.7.3 L’HUMEUR AQUEUSE
C’est un liquide dont la formule est voisine de celle du LCR, quoique

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

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

2.1 LES PAUPIERES
Elles constituent un double rideau a ouverture volontaire ou réflexe qui

protége l'ceil.

Chaque paupiére est constituée par quatre couches tissulaires, d’avant en

arriére:

B la peau,

B le muscle orbiculaire, muscle strié qui assure la fermeture de la fente
palpébrale; c’est un muscle superficiel.

B le cartilage tarse,

® la muqueuse conjonctivale.

Au niveau de la paupiére supérieure, la couche musculaire contient en outre
le muscle releveur de la paupiére supérieure, muscle strié profond qui
assure l'ouverture de la fente palpébrale.

Chaque paupiére 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 des paupiéres, mince et

adhérente au tarse.

2.2 LA CONJONCTIVE
C’est un revétement épithelial de type muqueux qui revét la face postérieure

des paupiéres, les culs-de-sac conjonctivaux, et la partie antérieure du globe
jusqu’au limbe scléro-cornéen, ou fait suite I’épithélium cornéen.

La conjonctive palpébrale, fait suite au revétement cutané palpébral au
niveau du bord libre des paupiéres: jonction cutanéo-muqueuse, en arriére
de l'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 laches; elle

adhére de fagon lache a la sclére dans sa portion bulbaire.



2.3 L’APPAREIL LACRYMAL
La glande lacrymale est une glande de type séro-muqueux qui siége dans la

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

anatomiquement distinctes:

B ]a portion orbitaire, localisée dans la fossette lacrymale orbitaire et qui est
la plus volumineuse,

B ]a portion palpébrale, plus petite, siégeant dans ’épaisseur de la partie
externe de la paupiére 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 I'ceil 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 continuite,
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.

III- L’ORBITE
C’est une pyramide osseuse quadrangulaire creuse, située entre le crane et

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

fortement oblique en arriére et en dedans.

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

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

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

d’artéres, de veines et de nerfs destinés au globe et aux annexes.

Les orifices de 'orbite sont:

B le canal optique: proche de 'apex orbitaire, creusé entre les racines de la
petite aile du sphénoide, ce canal fait communiquer l'orbite et I'étage
antérieur de la base du crane. Ce canal livre passage au nerf optique,

entouré des méninges et a ’artére ophtalmique.



B la fente sphéno-maxillaire: elle est comprise entre la grande aile sphénoide
en haut, la face orbitaire du maxillaire en bas, la face orbitaire de l'os
zygomatique en dehors. Elle fait communiquer l'orbite avec la fosse
ptérygo-palatine.

B le foramen ethmoidal antérieur: c’est un repére chirurgical important. Il
est situé 20 mm en arriéere du rebord orbitaire. Il contient l’artére
ethmoidale antérieure et le nerf ethmoidal antérieur.

B le foramen ethmoidal postérieur, contient l’artére ethmoidale postérieure
et le nerf ethmoidal postérieur encore appelé nerf sphéno-ethmoidalde
Luschka.

B l'orifice supérieur du canal lacrymal, donne naissance au canal lacrymo-
nasal qui s’ouvre dans les fosses nasales au nuiveau du méat inférieur.

B la fente sphénoidale ou fissure orbitaire. Elle est en forme de virgule. Elle
comporte 2 parties, une médiale large et une latérale effilée.

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

carotidien interne par l’artére ophtalmique, branche collatérale de la carotide

interne.

B- RAPPEL HISTOLOGIQUE

I- LE GLOBE OCULAIRE
Au microscope, la paroi de 'ceil apparait composée de trois tuniques:

B la tunique fibreuse,
B la tunique vasculaire,

B la tunique nerveuse.



1.1 LA TUNIQUE FIBREUSE
Elle comprend la sclérotique et la cornée.

1.1.1 LA SCLEROTIQUE
Elle se compose surtout de fibres étroitement serrées et de fibroblastes. A

son bord interne se trouve une couche de tissu conjonctif plus lache,
renfermant des cellules pigmentées. Les fibres élastiques sont abondantes
dans la sclérotique, surtout aux points d’insertion des muscles moteurs de
Pceil.

1.1.2 LA CORNEE
Elle se compose également de fibres disposées en lamelles aplaties paralléles

a la surface. Elle posséde en plus, deux couches épitheliales. La couche
externe est formée par un épithélium mince pavimenteux stratifié (4 a 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 dun épithélium d’origine
mésodermique, composé d'une couche de cellules aplaties sur une
membrane exceptionnellement transparente, la membrane basale

postérieure de DESCEMET.

1.2 LA TUNIQUE VASCULAIRE
Elle correspond a la pie-mére du cerveau et est fondamentalement une

couche de tissu conjonctif lache contenant des vaisseaux sanguins. La partie
entourant la chambre postérieure, est appelée choroide. La partie antérieure

constitue deux structures: le corps ciliaire et l'iris.

1.2.1 LA CHOROIDE
Les vaisseaux sanguins et le tissu conjonctif ne sont pas uniformément

répartis dans la choroide. Contre la sclérotique se trouve une couche de
tissu conjonctif ne contenant que peu ou pas de vaisseaux sanguins. La
couche suivante renferme les artéres et les veines les plus grosses. La
couche la plus interne contient un plexus de capillaires. La choroide est fixée
vers l'intérieur (prés de la rétine) par la membrane hyaline de BRUCH dont

une partie constitue une formation cuticulaire des cellules de la rétine.
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1.2.2 LE CORPS CILIAIRE
Il constitue un épaississement de la couche vasculaire auquel le ligament

suspenseur du cristallin est attaché. 1l s’étend dans la chambre postérieure
sous la forme d'une série de 70-80 crétes disposées radialement, les procés
ciliaires. Le corps ciliaire contient tous les éléments de la choroide, 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 le 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 a celui de la couche interne de la cornée. 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
lache 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
muscle dilatateur de l'iris et le second, le sphincter grace auquel la taille de

la pupille est modifiée.

1.3 LA TUNIQUE NERVEUSE OU RETINE
La rétine représente le dispositif nerveux de réception et de transmission des

stimuli nerveux. Trois régions principales de la rétine peuvent étre
distinguées histologiquement et topographiquement: la pars optica, la pars

ciliaris, la pars iridica.

1.3.1 LA PARS OPTICA
C’est la rétine proprement dite. Elle limite la majeure partie de la cavité

contenant '’humeur aqueuse. Elle représente la plus grande partie de la
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rétine. Elle est constituée de dix (10) couches superposées de dehors en

dedans:

1.3.1.1 L’épithélium pigmentaire
C’est la couche la plus externe de la rétine. Elle s’étend de la papille a l'ora

serrata ou elle se prolonge par l'épithélium pigmenté du corps ciliaire. Il
forme une couche unistratifiée pigmentée de 10 a 20 microns d’épaisseur,
constituée de cellules hexagonales disposées en mosaique réguliére et
reposant sur une basale. 1l a 4 roles:

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

B échanges hydroélectrolytiques

B métabolisme de la vitamine A

B phagocytose

1.3.1.2 La couche des cOones et des batonnets
B Les batonnets sont cylindriques et minces, leur longueur est égale a

I’épaisseur de la couche tissulaire.

B Les cones sont moitié moins longs que les batonnets; ils prédominent au
niveau de la macula ou les batonnets sont absents. Ils sont rares a la
périphérie de la rétine.

Coénes et batonnets sont liés entres eux par une substance mucoide

interstitielle qui revét ces cellules a leur partie externe.

1.3.1.3 La membrane limitante externe
Elle fait partie de 'armature rétinienne; elle est percée de trous par lesquels

passent les fibres des cones et des batonnets.

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 batonnets; les
autres volumineux et peu colorés, connectés aux coénes. Des prolongements
dendritiques partent de cette couche pour aller dans la couche plexiforme

externe.
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1.3.1.5 La couche plexiforme externe
Elle a une structure fibrillaire lache; elle est constituée par les axones des

cones et des batonnets et par les dendrites des cellules bipolaires.

1.3.1.6 La couche granuleuse interne
C’est une couche cellulaire dense ressemblant a la couche granuleuse

externe, mais elle est plus mince.

Elle contient:

B les cellules bipolaires;

B les cellules horizontales;

B les fibres de Muller:

o dont des expansions internes forment la membrane limitante interne,

e et dont des expansions externes forment partiellement la membrane

limitante externe.

1.3.1.7 La couche plexiforme interne
Elle est mince et lache; elle contient les synapses des cellules de la couche

granuleuse interne.

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 nerveuses

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

converger vers la pupille pour constituer le nerf optique.

1.3.1.10 La membrane limitante 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 CILIARIS

La pars optica se termine a l'ora serrata a 8,5mm en arriére du limbe scléro-

cornéen, ou toutes les couches rétiniennes perdent leur individualité pour
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faire place a4 deux couches cellulaires: une couche externe cubique et
pigmentée, et une couche interne, cylindrique et non pigmentée. Ces
couches vont tapisser les procés ciliaires et constituer ainsi la rétine ciliaire

ou pars ciliaris.

1.3.3 LA PARS IRIDICA

L’épithélium pigmenté est la seule partie de la rétine qui se poursuit au dela
du corps ciliaire pour recouvrir la face postérieure de liris. Il 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.

1.3.4 LA MACULA

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

poble postérieur du globe a 3,5 mm en dehors du bord de la papille du nerf

optique. Cette zone est caractérisée par:

B la diminution d’épaisseur de la rétine,

B 'absence de vaisseaux rétiniens,

W ’'absence de batonnets,

8 la présence exclusive de cones dont la forme est modifiée: ils sont allongés
et ressemblent a des batonnets,

B la disparition de la couche des cellules ganglionnaires et de la granuleuse
interne.

La partie centrale de la macula, plus mince est la fovéa ou chaque cone est

connecté a une cellule ganglionnaire. De ce fait c’est la zone de la rétine ou

la vision posséde la meilleure «définitionn».

1.3.5 LA PAPILLE

C’est la téte, 'origine du nerf optique. 1l est constitué par les convergences
des fibres optiques issues des cellules ganglionnaires. Ovalaire a grand axe

vertical, son centre se situe en dedans et légérement au dessus de la fovéa.
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II-LES ANNEXES

2.1 LES PAUPIERES

Chaque paupiére est constituée de quatre (04) couches tissulaires, d’avant

en arriére:

2.1.1 LE REVETEMENT CUTANE
Il est bordé en surface par un épiderme dont la structure est identique a

celle de ’ensemble du revétement cutané: c’est un épithélium malpighien

kératinisé.

Le derme sous-épidermique est fibreux, renfermant un contingent de fibres

réticuliniques et élastiques. Il contient des glandes annexes cutanées:

B les glandes sébacées, dont les glandes sébacées des cils appelées glandes
de ZEIS,

B les glandes sudoripares, séreuses, dont les glandes du bord libre
palpébral, appelées de MOLL.

2.1.2 LE PLAN MUSCULAIRE PALPEBRAL
Il est constitué d’avant en arriére, par:

W le muscle orbiculaire, muscle strié superficiel a disposition circulaire;
B le muscle releveur de la paupiére supérieure, muscle profond qui s’insére
sur le derme et le tarse;

B le muscle lisse de Muller, situé en arriére 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 paupiéres, mince et adhérente au tarse.

Elle est constituée par un épithélium de type paramalpighien, mais il existe
des zones plus ou moins étendues qui sont revétues par un épithélium
malpighien kératinisé: ce revétement muqueux aprés réflexion au niveau des
culs-de-sac palpébraux supérieur et inférieur, va revétir le globe oculaire,
devenant a ce niveau, la conjonctive bulbaire.

REMARQUE
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La pathologie du plan cutané palpébral est différente de celle du plan
muqueux conjonctival. La pathologie conjonctivale palpébrale est identique a
celle de la conjonctive bulbaire. Le revétement cutané qui borde la face
antérieure des paupiéres ne différe pas, quant a sa structure et a sa

pathologie, du revétement cutané du reste du corps.

2.2 LA CONJONCTIVE
La conjonctive est un revétement épithélial de type muqueux qui revét la face

postérieure des paupiéres, les culs-de-sac conjonctivaux et la partie
antérieure du globe jusqu’au limbe scléro-cornéen, ou lui fait suite
I’épithélium cornéen.

La conjonctive palpébrale fait suite au revétement cutané palpébral au
niveau du bord libre des paupiéres.

La conjonctive est revétue sur la plus grande partie de sa surface, par un
épithélium pavimenteux stratifié. Les cellules basales de cet épithélium
conjonctival sont cylindriques. Elles peuvent contenir du pigment mélanique
dans la région limbique. Certaines plages conjonctivales peuvent étre
remplacées sans systématisation par des plages malpighiennes. A cet
épithélium, fait suite un épithélium malpighien au niveau de la jonction
cutanéo-muqueuse palpébrale et au niveau du limbe.

Des cellules caliciformes se trouvent parmi les cellules épitheliales
superficielles. Elles sont nombreuses au niveau du repli semi-lunaire et de la
conjonctive palpébrale. Leur nombre décroit & mesure qu’on approche du
limbe. Le chorion sous-épithélial est constitué par un tissu conjonctif de
densité et d’épaisseur variables.

Des mélanocytes peuvent étre présents dans le tissu sous-muqueux
limbique. Au niveau de la caroncule existe un revétement épithélial
malpighien.

2.3 LA GLANDE LACRYMALE
La glande lacrymale est une glande en grappe. C’est une glande de type séro-

muqueux, dont les acini sont groupés en lobules plus ou moins volumineux.
Un acinus est un tube creux qui est constitué de l'extérieur vers lintérieur
par:
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B une membrane basale,
B des cellules myoépithéliales qui peuvent se contracter pour exprimer le

produit de sécrétion,

C- RAPPEL EMBRYOLOGIQUE
Les différents constituants de l'ceil, dérivent les uns de la paroi du tube

neural, de I’épiblaste, et d’autres enfin d’autres du mésenchyme.

I- LES ELEMENTS DERIVES DU TUBE NEURAL
A la fin de la troisiéme semaine du développement, de chaque c6té du

proencéphale (dans le territoire présomptif du diencéphale), apparait une
gouttiére optique, qui a la fin de la quatriéme semaine se transforme en
vésicule optique. Cette vésicule optique est une petite sphére creuse dont la
paroi est en continuité avec celle du pédicule optique qui la relie au
diencéphale et dont la cavité communique avec la cavité ventriculaire
diencéphalique par celle du pédicule optique.

Au début 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, a la face
inférieure du pédicule optique sous forme d'une fente colobomique. Cette
fente se fermera dans la deuxiéme moitié du deuxiéme mois.

La cupule optique donnera la rétine:

B la couche externe de la cupule, deviendra la couche des cellules,
pigmentaires de la rétine visuelle, en arriére des proces ciliaires et de l'iris
en avant.;

B la couche interne de la cupule s’épaissira considérablement en arriére
pour former les autres couches de la rétine visuelle (de dehors en dedans:
cones et batonnets, cellules bipolaires, cellules ganglionnaires) et restera
mince en avant ou elle deviendra 'épithélium interne des proceés ciliaires
et de l'iris;

B quant a l’espace rétinien, situé entre les deux couches de la cupule

optique, il disparaitra;
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W les axones des cellules ganglionnaires de la rétine pénétrent dans la fente
colobomique du pédicule optique et lorsque celle-ci se fermera, le nerf

optique sera constitué.

II- LES ELEMENTS DERIVES DE L’EPIBLASTE
L’épiblaste, situé en regard de la vésicule optique s’épaissit et forme la

placode cristallinienne qui se déprime en fossette cristallinienne.

Celle-ci, au début du deuxiéme 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 lumiére 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 I’épithélium antérieur
de la cornée.

La conjonctive ainsi que les glandes lacrymales qui y sont annexées,
dériveront de 1’épiblaste, de deux replis cutanés qui formeront
ultérieurement les paupiéres. Ces derniéres, d’abord fusionnées, ne se

sépareront que plus tardivement.

III- LES ELEMENTS DERIVES DU MESENCHYME
Au début du deuxiéme mois, du mésenchyme entoure le globe oculaire

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

optique. Sa destinée différera selon sa localisation:

B a la périphérie de la cupule optique, il formera la choroide et en dehors
d’elle la sclérotique;

B en avant il formera le stroma des procés ciliaires et de l'iris, et aprés s’étre
creusé d'une cavité, (future chambre antérieure) la membrane pupillaire
(qui disparaitra) ainsi que le stroma et I’épithélium postérieur de la cornée;

B 3 lintérieur de la dépression de la cupule optique, il donnera naissance au
corps vitré;

W enfin, il constituera le tissu conjonctif des paupiéres et les espaces

conjonctifs du nerf optique. Dans ce mésenchyme apparaissent des
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vaisseaux et en particulier 'artére hyaloidienne, future artére centrale de

la rétine.
D- PHYSIOPATHOLOGIE DES SIGNES DES TUMEURS DE L’CEIL

I- LES TUMEURS PALPEBRALES
Les petites tumeurs des paupiéres sont asymptomatiques, sauf dans les cas

des verrues, des molluscum contagiosum, qui occasionnellement provoquent

des conjonctivites.

II- LES TUMEURS CONJONCTIVALES
Les tumeurs de la conjonctive sont habituellement indolores 4 moins qu’elles

n’aient une surface rugueuse et kératinisée.

Une lésion cornéenne centrale, provoque une baisse de 1'acuité visuelle.

Une lésion intra-oculaire siégeant au niveau de la macula, rend floue la
vision.

II- LES TUMEURS EXTRA-MACULAIRES

Elles sont asymptomatiques jusqu'a ce qu’elles deviennent suffisamment
larges pour obstruer la vision, ou produire des changements secondaires
dans 1'ceil tels que le décollement rétinien, une augmentation de la tension

intra-oculaire, ou une uvéite antérieure.

IV- LES TUMEURS RETRO-BULBAIRES
Elles peuvent étre relativement asymptomatiques jusqu'a ce qu’elles soient a

un stade avancé ou la diplopie, le déplacement ou l’exophtalmie pourraient
apparaitre.

Une modification récente de la taille, ou l'apparition d’une excroissance
oculaire, suscite une attention particuliére indiquant des radiographies.

S’il y a une suspicion de malignité, une biopsie ou une exérése totale est

indiquée pour une étude histologique.

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

Iintervention de lésions antigéniques dans la carcinogenése a été prouvée.
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I-EVENEMENTS GENETIQUES MENANT AU CANCER (EXEMPLE DU
RETINOBLASTOME)

1.1 GENES IMPLIQUES DANS LA CARCINOGENESE
Les génes cibles de ces altérations carcinogénétiques sont de 4 types

principaux:

B génes 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-

oncogeénes; les altérations génétiques qui conduisent a4 une augmentation de

leur activité transformant ceux-ci en oncogénes, et conférent une activité
prolifératrice a la cellule. Des altérations mono-alléliques de ces génes sont
suffisantes pour entrainer une stimulation exagérée de la prolifération;

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

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

altérations génétiques en cause conduisent a4 une inhibition de leur activité

(par exemple Rb). La perte d’activitét du produit des 2 alléles est

généralement nécessaire pour conférer le phénotype transformé;

B génes dont le produit est impliqué dans la régulation de la différenciation
cellulaire. L'exemple en est le géne du récepteur alpha pour l'acide
rétinoique;

B génes dont le produit est impliqué dans la régulation de l’apoptose ou
mort cellulaire programmée (exemple bel-2);

B génes dont le produit est impliqué dans les mécanismes de réparation de
I’ADN.

D'une fagon générale, on pourrait étendre la notion d’oncogéne a tous les

génes dont le produit a un effet procarcinogénétique, et notion d’anti-

oncogéne a ceux dont lactivité doit étre inhibée pour avoir un effet

procarcinogénétique.

1.2 MECANISMES DES ALTERATIONS GENETIQUES
Les altérations de la structure ou de ’expression des génes impliqués dans

la carcinogénése peuvent étre en rapport avec des agressions génotoxiques,

20



des agressions virales, des erreurs spontanées et non réparées de réplication

ou de recombinaison de ’ADN.

1.2.1-CARCINOGENES CHIMIQUES _
IlIs peuvent étre responsables de mutations ponctuelles, délétions ou

insertions de base avec décalage du cadre de lecture conduisant & une
protéine aberrante habituellement tronquée, de réarrangements
chromosomiques.

C’est ainsi que les nitrosamines peuvent entrainer des transitions G : C - A:
T responsables des mutations activatrices du proto-oncogéne H-ras
rencontrées au cours des cancers de la vessie. Le benzopyréne carcinogéne
du goudron de tabac occasionne des transversions G: C - T: A responsables
de mutations activatrices de K-ras rencontrées au cours des cancers

bronchiques.

1.2.2-CARCINOGENESE PHYSIQUE
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 entrainant la formation de
diméres de pyrimidine a l'origine des doubles transitions CC - TT
responsables de mutations inactivatrices de p53 rencontrées dans certains

cancers cutaneés.

1.2.3-CARCINOGENESE VIRALE
Elle est attribuée aux rétrovirus qui s’insérent dans le génome cellulaire. Ils

peuvent entrainer une transformation aigué€ lorsqu’ils apportent un
oncogéne actif, ou une transformation aprés latence; aux virus a ADN, qui
apportent des génes transactivateurs activant de nombreux génes cellulaires
et également des génes dont le produit se complexe a des anti-oncogénes
cellulaires et inhibe leurs activités.

Des carcinogénes chimiques, physiques et viraux peuvent collaborer a la
transformation d'une cellule hépatique a la fois infectée par le virus de
I’hépatite B et altérée par l’aflatoxine Bl pour aboutir a I’hépatocarcinome;
tabac et radon collaborent de méme dans la génése des cancers bronchiques

des mineurs.
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1.3 MECANISME DE L’ACTIVATION DES PROTO-ONCOGENES ET DE
L’INACTIVATION DES ANTI-ONCOGENES

Plusieurs types de mécanismes peuvent étre en cause.

Le réarrangement chromosomique repose sur 2 types de translocation:

B translocation amenant un proto-oncogéne sous le contréle d'une séquence
régulatrice trés active dans la cellule considérée. Ainsi, le passage d'un
proto-oncogéne sous le controle des séquences régulatrices des chaines
lourdes des immunoglobulines (chromosomel4) ou lambda (chromosome
22) explique la survenue des lymphopathies. Ainsi en est-il des
translocation t (8; 14), t (2; 8) et t (8; 22) du lymphome de Burkitt plagant
l'oncogéne c-myc porté par le chromonosome 8 sous le contrdle des
séquences régulatrices d’immunoglobulines G, et des translocations;

8@ translocation augmentant la production d‘une molécule hybride d’activité
exagérée: exemple de la translocation t (9; 22) au cours de la leucose
myéloide chronique.

L’inactivation des anti-oncogénes est sous la dépendance:

B de mutations, délétions, aboutissant a la production dune molécule
inactive: le géne du deuxiéme alléle est généralement délété (perte
d’hétérozygotie) au cours d'un deuxiéme événement carcinogénétique
conduisant a la transformation cancéreuse (par exemple le produit du
géne du rétinoblastome Rb);

N de mutations dominantes négatives aboutissant a la production dun
facteur anormal qui interfére avec ’activité du produit de 1’alléle normal;

B de protéines virales;

® d’une production excessive d*un inhibiteur physiologique.

1.4 ONCOGENES, ANTI-ONCOGENES ET REGULATION DE LA
PROLIFERATION CELLULAIRE

La régulation de la prolifération cellulaire s’exerce essentiellement par deux
mécanismes moléculaires qui contrélent 1'un ’entrée d’'une cellule quiescente
vers le cycle de division cellulaire, l'autre le déroulement des différentes
phases du cycle cellulaire. A ces deux niveaux, toute augmentation de

Pactivité dun régulateur positif (proto-oncogéne) ou toute diminution de
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lactivité d’'un régulateur négatif peut €tre un événement carcinogénétique

favorisant la prolifération cellulaire.

1.5 CONTROLE DE L’ENTREE DANS LE CYCLE DE LA DIVISION
CELLULAIRE

La cellule est en permanence soumise a de trés nombreux signaux provenant
de son environnement, les uns la poussant dans le sens de la prolifération,
les autres vers la quiescence. Son comportement sera en quelque sorte la
résultante de ces différents messages.

Ces signaux peuvent étre solubles (signaux positifs fournis par certains
nutriments, certaines hormones, des facteurs de croissance, signaux
négatifs fournis par d’autres hormones, des facteurs de différentiation, des
inhibiteurs diffusibles ) ou physiques (signaux positifs fournis par ’ancrage
des cellules épithéliales a leur support, négatifs fournis par le contact

intercellulaire lors de la confluence).

1.6 CONTROLE DU DEROULEMENT DU CYCLE CELLULAIRE
Le déroulement du cycle cellulaire est successivement régulé par I’activation

positive dune série de protéines kinases spécialisées, et négative des

inhibiteurs de ces kinases, et d’autres anti-oncogénes tels que Rb et pS3.

1.6.1 REGULATION POSITIVE DU 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 premiére approximation les cyclines D sont spécifiques
de la phase G1, la cycline E de la phase G1-S, la cycline A de la phase S et
les cyclines B de la phase G2 de la mitose.

1.6.2 REGULATION NEGATIVE DU CYCLE CELLULAIRE
La protéine Rb, produit du géne du retinoblastome (ou des protéines

analogues suivant les types de cellules considérées), est I’élément clé du
controle négatif du cycle cellulaire. Rb dans sa forme active (et non
phosphorylée) bloque les cellules en finale G1 (transition G1-S) et interdit
I’entrée des cellules en phase S. Rb, dans sa forme active, complexe et

séquestre un facteur transcriptionnel appelé E2F qui participe a ’activation
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des séquences régulatrices de génes, 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
I'entrée de la cellule en phase de synthése d’ADN. La perte compléte de la
fonction de la protéine Rb, telle qu’elle est observée dans les cellules du
rétinoblastome, autorise une prolifération cellulaire incontrolée. Rb est le
premier anti-oncogéne décrit.

Les inhibiteurs de cdk peuvent avoir une activité large ou spécifique d'une
cd-kinase donnée. Leur réle 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 empécher Ila
phosphorylation de Rb et par voie de conséquence bloquer la transition G1-
S. Ce sont donc des inhibiteurs de la prolifération cellulaire et a ce titre sont
anti-oncogénes potentiels. La fonction de 'anti-oncogéne p16 est abolie dans
un grand nombre de tumeurs humaines; la protéine p16 est impliquée dans
certaines prédispositions héréditaires au mélanome malin (géne MTS1).

La protéine p53 est un facteur transcriptionnel qui se fixe a I’ADN sous
forme d'un homotétrameére. Son activité est stimulée par les lésions
occasionnées a I’ADN par les agressions génotoxiques (alkylants, radiations
ionisantes, UV).

C’est le géne suppresseur de tumeur le plus souvent activé dans les cancers
humains. Ses fonctions sont multiples et il joue un role dans le
déclenchement de l'apoptose ou dans l'arrét du cycle cellulaire aprés
certaines agressions génotoxiques, ainsi que dans la régulation de certains
systémes de réparation de ’ADN.

Ses propriétés antiprolifératives passent par ’activation transcriptionnelle de
I'expression de p21, inhibiteur de cdk-kinases, et du géne gadd 45 également
impliqué dans l'arrét du cycle. Elles l'ont fait considérer comme le gardien de
lintégrité du génome, responsable de l'arrét transitoire du cycle pour
permettre la réparation de I'’ADN aprés agression génotoxique, ou du

déclenchement de l'apoptose quand la réparation est impossible.
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L’inactivation de pS3 entraine une augmentation du taux de mutations, de
recombinaisons, et d’amplifications géniques dans les cellules tumorales.

Les individus porteurs d’une mutation inactivatrice monoallélique de p53
souffrent d’une prédisposition trés grave au cancer, comme dans le
syndrome de Li et Fraumeni caractérisé par une propension accrue aux
tumeurs cérébrales, aux sarcomes des tissus mous, aux cancers du sein, de

la surrénale et aux leucémies.

1.7 ONCOGENES ET SYSTEMES DE REPARATION DE L’ADN
La propension aux cancers des patients atteints d’anomalie d'un des

systémes de réparation de I'’ADN, tels que le xeroderma pigmentosum
(cancers de la peau, sarcome, mélanome), 'ataxie-telangiectasie (lymphomes,
tumeurs cérébrales) ou 'anémie de Fanconi (leucose aigué myéloide), est
connue depuis longtemps. Le syndrome de Lynch (qui associe cancers du
colon droit, de I'utérus, autres tumeurs digestives, excréto-biliaires, génito-
urinaires), est une autre forme beaucoup plus fréquente de prédisposition
familiale au cancer. Il est du a l'anomalie congénitale dun des génes
impliqués dans un systéme de réparation de I’ADN, analogue au systéme

mut HLS de réparation mésappariements chez la bactérie.

1.8 ALTERATIONS GENETIQUES GERMINALES ET
SOMATIQUES:EXMPLE DU RETINOBLASTOME

Le rétinoblastome est une tumeur embryonnaire intra-oculaire dont
lincidence est de 1 cas pour 15 000 a 25 000 naissances. Il atteint
préférentiellement les enfants de moins de 3 ans, et est rare au-dela de 5 ans
(5% des cas). L’existence de cas familiaux connue depuis longtemps et les
études épidémiologiques ont permis de conclure a l'existence de 2 types de
rétinoblastomes, l’héréditaire et le sporadique. Au total, 30 a 40% des
rétinoblastomes sont héréditaires et transmissibles a la descendance, 60 a
70% des cas sont sporadiques et non transmissibles. La transmission de la
maladie est de type autosomique dominant (avec toutefois une pénétrance
incompléte de 'ordre de 90% et une expressivité parfois variable}.

Les formes sporadiques surviennent plus tardivement (4ge moyen de 24 a 30

mois} et sont toujours unilatérales et unifocales. Ces observations ont
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permis de proposer I'hypothése des «2 coups» selon laquelle la survenue d’un
rétinoblastome était la conséquence de deux événements mutationnels, le
premier germinal (porté par toutes les cellules de l'organisme dans les
formes héréditaires) ou somatique (survenant au niveau de rétinoblastes
isolés dans les formes sporadiques), et le deuxiéme toujours somatique
survenant dans un rétinoblaste dont le premier alléle est déja muté. Le
risque que 2 mutations inactivatrices touchent les 2 alléles d'un méme géne
dans une méme cellule somatique est trés faible et explique que les
rétinoblastomes sporadiques sont toujours unifocaux. A l'opposé, dans les
formes héréditaires la premiére mutation est germinale, transmise par un
parent porteur de la tare (30 % des cas) ou survient «de novo» dans 1'un des
gameétes parentaux, et est présente dans toutes les cellules de 1'organisme.
Tous les rétinocytes contiennent donc la premiére mutation et le risque
quune deuxiéme mutation survienne au niveau de certains d’entre eux est
en conséquence beaucoup plus élevé et explique la forte pénétrance et le
caractére volontiers multifocal de la maladie. La théorie des «2 coups» permet
d’expliquer quune anomalie récessive a ’échelon moléculaire, l’alléle restant
étant suffisant pour empécher la transformation maligne, puisse avoir une
expression dominante a I’échelon clinique.

Le géne du rétinoblastome est grand, mesure plus de 200 Kpb et contient 27
exons. Le produit du géne, la protéine Rb, est une phosphoprotéine nucléaire
de 110 KD dont le réle dans la régulation du cycle cellulaire a été décrit plus
haut. Létude du génotype constitutionnel des patients atteints de
rétinoblastome héréditaire permet de décrire plusieurs modifications
structurelles inactivatrices du géne, la plupart de celles-ci entrainent des
anomalies transcriptionnelles majeures aboutissant a la non-production de
la protéine Rb ou a la production d’une protéine tronquée et inactive par
I’alléle normal.

En comparant le génotype constitutionnel de ces patients a celui de la
tumeur, il a été possible de montrer que le deuxiéme événement génétique
était une délétion du locus Rb de I'alléle homologue («perte d’hétérozygoties)

ou d’une portion plus large, voire de l’alléle entier. De ce fait la plupart des
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rétinoblastomes n’expriment pas du tout la protéine Rb ou expriment une
protéine inactive généralement tronquée.

Dans les cas de mutations germinales «de novos, ces mutations apparaissent
le plus souvent sur le chromosome 13 du pére. Cette particularité refléte
vraisemblablement le nombre beaucoup plus grand chez 'homme que chez
la femme de divisions cellulaires menant aux gameétes.

L’apparition chez le jeune enfant du rétinoblastome plutét que d’autres
tumeurs sous l'influence de ce type de mutations refléte le réle fonctionnel
de la protéine Rb dans la différenciation des rétinocytes a cet age. Ce fait
explique que les enfants qui survivent au rétinoblastome héréditaire,
présentent un risque accru de développer ultérieurement des tumeurs
mésenchymenteuses (ostéosarcomes, fibrosarcomes, mélanomes). Les
mémes altérations structurelles du géne Rb et des pertes d’hétérozygotie ont
été décrites pour des tumeurs sporadiques telles que l'ostéosarcome, les

cancers bronchiques a petites cellules, les cancers de la vessie, du sein.

II-MECANISMES DE L’'INVASION TUMORALE
La propriété d'une tumeur cancéreuse d’envahir les structures adjacentes

distingue les cancers «in situ» des cancers dits invasifs ou infiltrants. Pour
envahir les tissus environnants, la cellule cancéreuse doit acquérir un
certain nombre de fonctions dont ne dispose pas la cellule normale: la
fonction d’é¢chappement qui caractérise la cellule cancéreuse d’origine
épithéliale et lui permet de se détacher de ses connexions naturelles avec les
cellules homologues et avec son support basal; la fonction de mobilité qui lui
permet de migrer a distance de sa localisation physiologique; la fonction
d’adaptation qui va lui permettre de survivre et de se multiplier hors de son
environnement naturel; la fonction de protéolyse qui lui permet de franchir
les barriéres qui s’opposent a son déplacement; la fonction d’angiogénése qui
lui permet d’induire la formation dune néovascularisation nécessaire au
développement tumoral. Pour devenir métastasiante, la cellule cancéreuse
devra encore acquérir les possibilités d’extravasation, de survie dans le

milieu sanguin, de nidation et de croissance hétérotopique.
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L’échappement traduit de fagon générale la transformation cancéreuse d’'une
cellule qui entraine une diminution de l'adhésion aux cellules homologues.
Les mécanismes en sont la diminution de l’expression des ligands
périmembranaires (fibronectine, glycosaminoglycanes), des systémes de
communication et d’é¢changes intercellulaires, des molécules de jonction
intercellulaire.

Chimiokinésie, chimiotaxie et haptotaxie 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 due a
l'augmentation de l’expression et a la perte de polarité des récepteurs de
surface de type intégrine ou non intégrine reconnaissant les constituants de
la membrane basale et de la MEC.

La protéolyse est active dans les 2 a 8 heures qui suivent 'adhésion de la
cellule tumorale a son substrat. Elle résulte d'un déséquilibre local entre
activateurs et inhibiteurs de la protéolyse. La cellule tumorale peut sécréter
elle-méme les enzymes protéolytiques, ou induire leur sécrétion par les
cellules stromales. Il s’agit de protéinases serines et thiols-dependantes
(cathepsines, élastase, plasmine) ou de métalloprotéases (collagénases,
stromélysines).

La néo-angiogenése, ou capacité d’induire une néovascularisation est un
préréquis a la croissance de toute tumeur au-dela dun diamétre de 2 mm

environ.

HI-PHYSIOPATHOLOGIE DE LA DISSEMINATION METASTATIQUE
3.1 DISSEMINATION A PARTIR DE L’CEIL ET DE SES ANNEXES

3.1.1 DISSEMINATION DES CELLULES DU RETINOBLASTOME
Les cellules tumorales disséminent par voie hématogéne a travers des

vaisseaux choroidiens ou sous-arachnoidiens. En effet l'infiltration le long du
nerf optique et de l'espace sous-arachnoidien donne accés aux tissus
orbitaires et cérébraux. Les cellules de rétinoblastome peuvent aussi envahir

l’orbite a travers des émissaires transcléraux.
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Dans des cas trés évolués, le rétinoblastome peut pénétrer de maniére
massive a travers la sclére et s’étendre considérablement dans l'orbite. Des
métastases au niveau des ganglions préauriculaires et cervicaux
compliquent généralement ce type d’extension. Dans certains cas, la
récurrence d'un rétinoblastome dans lorbite aprés une énucléation peut
survenir comme conséquence, soit d'une invasion orbitaire infraclinique non
détectée, soit de la présence de tissu tumoral résiduel dans le nerf optique

en arriére de la section chirurgicale.

3.1.2 METASTASES DES MELANOMES UVEAUX
L’extension extra-oculaire de mélanomes uvéaux peut certes étre observée

pour de petites tumeurs, mais survient beaucoup plus fréquemment pour

une tumeur de grande taille.

3.2 DISSEMINATION A PARTIR DES TUMEURS DES ANNEXES ET DE LA
CONJONCTIVE

Il faut signaler le potentiel métastatique important de certaines tumeurs
orbitaires telles que les carcinomes adénoides kystiques de la glande
lacrymale, les rhabdomyosarcomes embryonnaires dont la dissémination est
le plus souvent hématogéne vers les poumons, les astrocytomes du nerf
optique de type anaplasique.

Certaines tumeurs palpébrales ont un potentiel de dissémination régionale
et a distance marqué: il s’agit principalement des épithéliomas
spinocellulaires. L’extension s’effectue généralement vers les ganglions
lymphatiques préauriculaires et sous-maxillaires.

Les mélanomes palpébraux présentent eux aussi un potentiel métastatique
marqué, déterminé par ’épaisseur tumorale et le degré d’invasion cutanée,
puisqu’une épaisseur supérieure a 1-1,5 mm est un facteur pronostique
défavorable.

Parmi les tumeurs conjonctivales, celles responsables dune dissémination
sont principalement le carcinome muco-épidermoide, exceptionnellement

I'’épithélioma spinocellulaire et le mélanome conjonctival, en particulier
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lorsqu’il entre dans le cadre d'une mélanose. Les facteurs pronostiques font
ici intervenir aussi la présence ou l’absence dune mélanose primaire

associée, le site et la taille de la tumeur et le niveau d’invasion.

IV-PHYSIOPATHOLOGIE DES SYNDROMES PARANEOPLASIQUES
OCULAIRES

On regroupe sous le terme de syndrome paranéoplasique toutes les
manifestations cliniques et biologiques qui peuvent accompagner une
tumeur, autres que celles qui sont directement liées a ’extension locale de la
tumeur et 4 ses métastases.

Ces syndromes paranéoplasiques résultent souvent de la production par les
cellules tumorales de diverses hormones et de leurs précurseurs, de
cytokines, de facteurs de croissance, de prostaglandines ou d’autres

médiateurs de 'inflammation, qui vont agir a distance sur différentes cibles.

Dans d’autres cas, les syndromes paranéoplasiques sont l’expression d'un
conflit immunologique entre ’héte et la tumeur, de 1’élaboration d’anticorps
dirigés contre des antigénes tumoraux et susceptibles de former des
complexes immuns, ou d’agresser des tissus sains par réaction croisée:

B les syndromes paranéoplasiques endocriniens, les plus nombreux au
nombre desquels l'hypercalcémie maligne, le syndrome de Schwartz-
Barter ou  sécrétion inappropriée d’hormone  antidiurétique,
I’hypercorticisme paranéoplasique;

8 les syndromes paranéoplasiques hématologiques résultant de la sécrétion
par la tumeur de facteurs de croissance ou d’inhibiteurs de
I’'hématopoiése, de substances procoagulantes;

® les syndromes paranéoplasiques cutanés souvent en rapport avec la
sécrétion par la tumeur de facteurs de croissance épidermotropes;

B les syndromes paranéoplasiques neuromusculaires extrémement variés et
polymorphes, tels le syndrome de dégénérescence cérébelleuse,
I’encéphalite limbique, la névrite optique, les myélopathies, les
polyradiculonévrites, les dermatomyosites, les polymyosites, la

myasthénie.
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LA RETINOPATHIE AUTO-IMMUNE PARANEOPLASIQUE

Le syndrome appelé CAR (Cancer Associated Retinopathy) est un phénoméne
paranéoplasique rare caractérisé 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 paranéoplasique peut

précéder la découverte de la tumeur proprement dite.

F. RAPPELS ANATOMO-PATHOLOGIQUES
Toute piéce d’énucléation doit comporter dans la mesure du possible:

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

W le tendon d’insertion du muscle droit externe qui permet un repérage
topographique et une orientation convenable du globe avant section des
calottes supérieure et inférieure.

Comme toute piéce opératoire la piéce d’exentération doit étre envoyée en

totalité au laboratoire.

La fixation des prélévements destinés a étre examinés doit étre immédiate, le

prélévement, quel que soit son volume, doit étre placé, dans les minutes qui

suivent l'acte opératoire, dans un liquide fixateur.

Le bouin est un fixateur meilleur que le formol, imprégnant davantage les

tissus qu’il baigne. Il doit étre utilisé de préférence au formol pour la fixation

des globes oculaires, ce dernier favorisant en effet des décollements rétiniens
artificiels.

Quelques notions importantes méritent d’étre définies.

L’adénocarcinome

C’est une prolifération cellulaire maligne a différenciation glandulaire ou
tubulaire.

L’adénome

Cest une tumeur bénigne caractérisée par L’hyperplasie simple et
circonscrite d’un tissu glandulaire.

Le botriomycome
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Il est encore connu sous la dénomination Bourgeon charnu. Il s’agit dun
tissu de granulation a croissance exophytique trés riche en vaisseaux.

Le Carcinome

C’est une tumeur épithéliale maligne. Epithélioma est synonyme de
carcinome, ce dernier terme doit étre utilisé de préférence, car il est le seul
employé dans la nomenclature internationale.

Les cellules naeviques

Ce sont des cellules d’origine neuroectodermiques, pigmento-formatrices,
situées normalement dans la membrane basale épidermique, dont la
prolifération tumorale réalise les tumeurs naeviques.

Le choristome

C’est un tissu aberrant. C’est une croissance en un lieu anormal de

complexes cellulaires ayant été disséminés au cours du developpement.

La différenciation tumorale

Un tissu tumoral est trés différencié lorsqu’il correspond en gros a une image
histologique tissulaire normale; il est peu ou pas différencié,lorsqu’il ne peut
gu’a peine , étre comparé a un aspect tissulaire normal.

Le dysembryome

Il est également appelé tératome. C’est le produit de la différenciation des 3
feuillets embryonnaires, dans des rapports mutuels désordonnés. Ce type de
tumeur peut étre bénin ou malin.

Les hamartomes

Ce sont des malformations locales, provenant du méme feuillet
embryonnaire que le reste du tissu dans lequel il se développe, a la suite
d’une différenciation atypique.

L’hétéroptie

C’est la présence de tissu dans un territoire auquel il n’appartient pas
normalement.

Les papillomes

Ce sont des tumeurs bénignes épithéliales des revétements cutanés et
muqueux malpighiens.

Les rosettes
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Ce sont des formations arrondies, ou tubuliformmes constituées par des
cellules cylindro-cubiques a disposition radiaire, dont les filaments
convergent vers le milieu de la formation au niveau de laquelle existe
constamment une cavité.

Les sarcomes

Ce sont des tumeurs malignes dérivées du tissu mésenchymateux.
Les verrues

Il s’agit de tumeurs bénignes d’origine virale.

Le rétinoblastome

C’est une prolifération tumorale maligne constituée de cellules rétiniennes

embryonnaires.
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Les rhabdomyosarcomes

Ce sont des tumeurs malignes musculaires striées d’origine
meésenchymateuse.

Les lipomes

C’est une tumeur bénigne d’origine mésenchymateuse constituée de tissu
adipeux dont la répartition est souvent lobulée.

Le diktyome

Il s’agit d'une tumeur dysgénétique qui apparait au décours de la persistance
dans le corps ciliaire d’éléments primitifs. C’est I’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 :

W le risque de bilatéralité est supérieur a 90%, lorsque le diagnostic est fait
avant 12 mois, et il est presque nul lorsque le diagnostic est fait aprés 18
mois;

MW le rétinoblastome est une tumeur multifocale, ce qui fait que toute la
rétine est a risque surtout dans les formes bilatérales;

B le stade d’extension intra-oculaire comprend:

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

en arriére de I'équateur.

Groupe 2: tumeur solitaire ou multiple de 4 a 10 diamétres papillaires en

arriére de I’équateur.

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

diameétres en arriére de ’équateur.

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

toute lésion s’étendant en avant de l'ora serrata.

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

le vitré.

B les facteurs pronostiques sont I’extension locale et en particulier l'invasion
de toute I’épaisseur de la choroide qui expose a un risque de mortalité de

60%, l'envahissement du nerf optique jusqu'a la lamina cribosa qui

34



entraine un risque de mortalité de 15%, au-dela 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 thérapeutique tenant compte de ces facteurs, est la suivante:

B |’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
intra-oculaires;

. tumeurs de 3 a 10 mm de 10 diamétres, ou pour les tumeurs
récidivantes ou persistant aprés irradiation externe et éventuellement
aprés coagulation, les applicateurs radioactifs peuvent étre employés:
type 'applicateur de cobalt ( disque de Stallard). Le diamétre est choisi
selon les dimensions a traiter de telle sorte qu'une dose de 40 Gy soit
délivrée en 6 jours a l'ensemble de la tumeur, la sclére et la base
tumorale recevant aux environs de 20 Gy.

B 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 'on
n’utilise que des champs latéraux;

® pour les tumeurs du groupe 5, il parait souhaitable de commencer le
traitement par la chimiothérapie, surtout dans les formes bilatérales afin
d’essayer de préserver la vision au moins d’un coté;

B aprés énucléation premiére, l'irradiation postopératoire s’impose s’il y a
atteinte de toute 1’épaisseur de la choroide ou envahissement du nerf
optique. La dose sera de 45 Gy en 4 semaines et demi.

® en cas de récidive tumorale incontrélable par les différentes méthodes de

coagulation, I’énucléation est indiquée.
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DEUXIEME PARTIE
OBJECTIFS

I - OBJECTIF GENERAL

Etudier les aspects anatomo-pathologiques, épidemio-cliniques et

thérapeutiques des tumeurs orbito-oculaires.

II -OBJECTIFS SPECIFIQUES

1 - Déterminer la fréquence des tumeurs malignes, bénignes, et pseudo-
inflammatoires.

2-Déterminer leur répartition selon 1'age, 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

Pamélioration de leur prise en charge.
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MATERIELS ET METHODES

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

orbito-oculaires a partir des registres des laboratoires d’Anatomie et de
Cytologie Pathologiques des deux (2) centres hospitaliers nationaux.

Puis nous avons procédé a un linkage des cas répertoriés avec les fiches de
consultation des services d’ophtalmologie 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, a 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 regu une confirmation du laboratoire
du CHN-YO, ou de celui de I'T.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 regu une confirmation du laboratoire du C.H.N.-Y.O
ou de celui de I’ LM.T.S.S.A.
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II METHODES D’ETUDE

2.1 TYPE D’ETUDE
Notre travail est une étude rétrospective menée d’Avril 1983, date du

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

Pathologiques du C.H.N-Y.O, a 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 'analyse ont été faites sur micro-ordinateur portable
Extensa 600, a '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 '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

commengant dans les minutes qui suivent le prélévement, qui prive les
tissus de leurs connexions nutritionnelles. Cette fixation a été faite en
plongeant le prélévement dans des liquides variés, dont le formol a 10%,
obtenu en diluant le formol du commerce qui est a 40%. Elle a été également
se faire en plongeant les prélévements dans du liquide de Bouin. Celui-ci
peut étre obtenu de deux (2) fagons:

en extemporané, avec 10 volumes de formol a 40%, 30 volumes de solution
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 S cc, pour 100 cc de mélange
prépare.

11 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
formol pour la fixation des globes oculaires, car il ne provoque pas de

décollements rétiniens artificiels. De plus, son effet durcissant des tissus fait
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qu’il permet de meilleures tranches. Le Bouin est un fixateur utilisé de
préférence pour les piéces de petite taille, et en post fixation {mordancage).
Quelque soit le fixateur utilisé, son volume doit correspondre, pour assurer
une fixation satisfaisante, a 15-20 fois le volume du tissu a fixer.

La durée de fixation nécessaire pour qu'un tissu puisse étre techniqué va,
pour les méthodes histochimiques classiques utilisées dans la pratique
courante, de quelques heures pour des prélévements petits a 2-3 jours pour

de volumineuses piéces.

2.3.2 L’'IDENTIFICATION
Quand le préléevement est fixé, il faut immédiatement assurer son

identification en l'enregistrant, et en procédant a la pose d'un numéro sur le
contenant, notamment a ’aide d'un marqueur.

Le bulletin de demande d’examen hispathologique, qui doit accompagner
tout prélévement, est d'une grande importance. Il doit mentionner 'identité
du patient, son age, son sexe, la nature et le siége du prélévement, 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 a la coupe, sont notés sur le bulletin de demande d’examen
histopathologique. Puis les prélévements, 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 a cet effet, est un automate,

appelé Histokinette

Cette étape comporte trois (3) phases.
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2.3.4.1 La déshydratation

Elle a consisté a débarrasser le tissu de l’eau qu’il contient. Nous utilisons
comme dans la plupart des laboratoires, des bains d’é¢thanol a 70%, pour
augmenter progressivement jusqu'a I’éthanol absolu.

2.3.4.2 L’éclaircissement

On remplace I'éthanol contenu dans le tissu par un solvant, notamment le
xyléne. 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 a
mesure que le solvant remplace I’éthanol, le tissu devient transparent, d’ou
le nom donné a cette étape: éclaircissement (clearing). Le produit utilisé, est
le xyléne.

2.3.4.3 L’imprégnation

C’est 'étape terminale de la circulation. Les deux (2) premiéres étapes
préparent le tissu a limprégnation. L’agent le plus souvent employé est la
paraffine. Nous utilisons de la paraffine a fusion située entre 56-60. On

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

2.3.5 L’ ENROBAGE
I & consisté a inclure le tissu imprégné dans un milieu d’inclusion,

notamment la paraffine. Pour la mise en bloc, on a utilisé des moules qui
peuvent étre de plusieurs types. Dans notre laboratoire, nous utilisons des
barres en «L+ de LEUCKART. Il s’agit de deux (2) piéces en métal, en forme
de «L+, qu'on place en regard sur une plaque en verre, de fagon qu’elles
forment un espace ajustable, en fonction de la piéce a inclure. Aprés avoir
bien disposé la piéce dans la moule, de fagon 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.

2.3.6 LA MICROTOMIE

Une fois que le tissu est inclus dans un bloc homogéne, il faut en faire des
coupes minces. L’appareil utilisé a cet effet, est appelé microtome. Nous
avons utilisé un microtome rotatif, dont les lames étaient changées dés
qu’elles s’¢émoussaient. En pratique, nous avons fait un rabotage a au moins
sept (7) microns, pour entamer la piéce complétement avant de faire des
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coupes a S ou a moins de S microns. On obtient alors un ruban qui est étalé

sur une lame porte objet.

2.3.7 ETALEMENT
Nous avons gravé chaque lame du numéro d’enregistrement, puis nous y

avons étalé le ruban a l'aide de quelques gouttes d’eau albumineuse. Puis la
lame a été portée sur une plaque chauffante réglée a 56, ce qui déplisse
davantage le ruban. Ensuite les lames ont été portées a une étuve réglée a

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 collagéne par le Safran.

2.3.9 MODE OPERATOIRE
Déparaffiner et hydrater les coupes a I’eau de robinet,

Colorer avec ’'hématéine de Harris 3 minutes,

Laver les coupes a l’eau de robinet pendant une (01) minute,

Différencier les coupes a ’eau acétifiée (2 plongées),

Laver a I’eau de robinet,

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

Colorer dans la phloxine B a 1,5% (2 minutes),

Commencer la déshydratation des coupes a l'aide de 2 bains d’éthanol a
70% et 100%,

Colorer dans le Safran du Gatinais alcoolique (S minutes),

Rincer les coupes dans I’éthanol absolu (quelques secondes),

Eclaircir dans le xyléne, et monter a l'eukitt.
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2.3.10 RESULTATS
Noyaux: bleu

Cytoplasme: rose
Fibres élastiques: rose

Fibres de collagéne: jaune orange
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TROISIEME PARTIE

RESULTATS

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

d’origine burkinabé.

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

B cent cinquante (150) cas, soit 88,76% provenaient du laboratoire
d’Anatomie et de Cytologie Pathologiques du C.H.N-Y.O,

M quatorze (14) cas, du laboratoire de 'I. M.T.S.S.A,

B et cing (05) cas, du laboratoire du C.H.N.S.S.

I. ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

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

cas, soit 54,4%, ensuite les tumeurs bénignes (32%), puis les pseudo-

tumeurs inflammatoires (13,6%).
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La figure 1 présente la distribution des tumeurs selon leur fréquence.

Figure 1: Distribution des tumeurs selon la fréquence

. Pseudo-tumeurs
Tumeurs benignes inflammatoires

32% 13,6 %

Tumeurs malignes
544%

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

été précisé. Ainsi avons-nous observé une moyenne d’age 22,90 ans avec des
extrémes allant de19 mois a 72 ans. Nous avons observé une médiane de 15
ans. La classe d’age de 15-35 était la plus représentée, avec 33 cas, soit

30,28% La figure ci-aprés présente la distribution des tumeurs selon 1’age.
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Figure 2: Distribution des tumeurs selon ’age

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 'ethnie Mossé venait au premier rang avec 99 cas
soit 64,71%, suivie de l'ethnie Peul avec 11 cas, soit 7,19%. Le tableau ci-

aprés présente la distribution des tumeurs selon ’ethnie.
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Tableau I: Distribution des tumeurs selon I’ethnie

Ethnie Effectifs observés Pourcentage (%)
Mossé 99 58,58
Peul 11 6,51
Bobo 7 4,14
Dilua 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 ci-aprés présente la distribution selon la profession des patients,

ou de leurs parents.
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Tableau II: Distribution des tumeurs selon la profession des patients

Profession Effectifs observés Pourcentage (%)
Cultivateur 15 8,88
Fonctionnaire S 2,96

Retraité 3 1.77
Commercant S 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 11,27, soit environ
une (01) tumeur par mois. La figure ci-aprés, présente le nombre de tumeurs
diagnostiquées par an.

Figure 3: Distribution des tumeurs selon ’année
- .//\_.
12 o

10 ¢ &

Effectis

2

0 t + t i } t + t } } t t t |
1983 1985 1987 1989 1991 1993 1995 1997

Annees

IT ASPECTS CLINIQUES

2.1 CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE
Cent sept cas ont été découverts sous forme de«tumeurs», dont une

bilatérale, soit 63,31%; 57 cas ont été découverts, au stade d’exophtalmie,
soit 33,73%. Le tableau III donne la distribution selon la circonstance de
découverte et la photographie 1 illustre une exophtalmie monstrueuse.
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II ASPECTS CLINIQUES

2.1 CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE
Cent sept cas ont été découverts sous forme dec«tumeurss», dont une

bilatérale, soit 63,31%; 57 cas ont été découverts, au stade d’exophtalmie,
soit 33,73%. Le tableau IIl donne la distribution selon la circonstance de

découverte et la photographie 1 illustre une exophtalmie monstrueuse.

Tableau III: Distribution des tumeurs selon les circonstances de
découverte

Circonstances de Effectifs observés Pourcentage (%)
découverte

«Tumeur» 107 63,31
Exophtalmie 57 33,73
Exorbitisme 2 1,19
Leucocorie 1 0,59
Buphtalmie 1 0,59
Chémosis 1 0,59
Total 169 100
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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 cette notion

avait été précisée. Ainsi avons-nous observé, un délai moyen de 11,66 mois.
Il faut 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 55,62%. Dans 24 cas, la localisation n’a pu étre précisée. Le tableau

ci-aprés donne la distribution des tumeurs selon la localisation.

Tableau IV: Distribution des tumeurs selon la localisation et la nature
histologique

Nature histologique |Tumeurs |Tumeurs |Pseudo- Total

malignes |bénignes |tumeurs
Localisation inflammatoire

s

Annexes 35 45 14 94 (55,62 %)
Globe oculaire 33 - - 33 (19,53 %)
Orbite 12 S 1 18 (10,65 %)
Non précisée 12 4 8 24 (14,20 %)
Total | 92 54 23 169 (%)

Dans les tableaux suivants nous avons présenté des croisements entre les

différents groupes de tumeurs selon leurs différentes localisations.
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Tableau V: Distribution des tumeurs malignes et bénignes selon la
localisation aux annexes.

Nature histologique Tumeurs malignes | Tumeurs bénignes \ Total |
Localis\ﬁ)\n\\-\\\ l | ‘}

| Annexes - \ 35(49,23) __l 45 (30,77) | 80 { <
Autres 45 (30,77) ?‘ 5(19,23) | 50 |
Total 80 \ 50 \ 130

X2=27,81 P¥O;0000001. I 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

-Nature histologique Tumeurs malignes i} Tumeurs bénignesii Total |

Localisation __ \ ‘:, |
— | |

Orbite 12 (10,46) g 5 (6,54) Y

‘Autres 68 (69,54) L 45 (43,66) 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 a l'orbite.

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

Nature histologique Tumeurs P.S.I Total
R
Localisatioh*~\\ bénignes
Annexes 45 (45,38) 14 (13,62) 59
Autres N 5462 | 1138 | e
Total 50 | 15 65

Une des valeurs attendues est inférieure a 5; le test exact de Fisher a été

utilisé. Le P unilatéral=0,5771519. Il n’existe pas de liaison statistique entre
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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

| Nature histologique . Tumeurs - P.S.I Total

' Localisation ———__ | bénignes )

3 T ! ‘

3.‘ Orbite ‘,, 5 ‘g 1 6
. Autres {.; 4% 14 59
%—Total T 80 15 65

Une des valeurs attendues est inférieure a 5; le test de Fisher a été utilisé. Le
P unilatéral = 0,5771519. Il n’existe pas de liaison statistique entre la nature

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

2.4 REPARTITION SELON LE COTE ATTEINT
Sur les 169 tumeurs colligées, le coté 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.

3.2 TRAITEMENT CHIRURGICAL
Les exéréses, prédominent, avec 94 cas, soit 55,62 %, puis viennent, les

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

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

I LES TUMEURS MALIGNES
1.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

1.1.1 FREQUENCE
Quatre vingt douze (92) cas ont été colligés, soit 54,4% de ’ensemble des

tumeurs.

Les carcinomes avec 43, cas soit 46,74%des tumeurs malignes et 25,44% de
I’ensemble des tumeurs, viennent au premier rang, suivis des
rétinoblastomes avec 29 cas soit 31,52% des tumeurs malignes et 17,16%

de 'ensemble des tumeurs.

1.1.2 REPARTITION SELON L’AGE
Sur les 92 tumeurs malignes colligées, 69 provenaient de patients dont ’age

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

diagramme (Tableau IX) a allure bimodale individualisant 2 populations

distinctes:

o celle des cas de moins de 15 ans (40 cas soit 57,97%), caractérisée par un
age moyen de 5,38 ans;

e celle des cas de plus de 15 ans (29 cas, soit 42,03%) caractérisée par un
age moyen de 40,41 ans.

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

sexe Masculin Féminin Total
Age
0-11 mois - -
1-4 ans 16 7 23
5-9 ans S 13
10-14 ans -
15-35 ans 1
36-56 ans 16 9 25
S7-77 ans 1 - 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.

Tableau IX: Répartition des tumeurs malignes selon le sexe et P’dge

Sexé Masculin Féminin Total

e

< 15 ans 8 , 12 ‘ 20

>= 15 ans | 19 10 e B
{Total 47 ,:" o9 69

X2 non corrigé =1,94 p = 0,1631502.11 n’y a donc pas de liaison statistique

entre l’age et le sexe chez les patients ayant présenté des tumeurs malignes.

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

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

d’exophtalmie, 44 sous-forme de «tumeurs», soit 47,83% pour chaque

circonstance de découverte.

40,00%

35,00%

30,00%

25,00%

20,00%

Pourcentage (%)

15,00%+

10,00%-

5,00%~

0,00%
Exophtalmie "Tumeur” Exorbitisme Leucocorie Buphtalmie

Circonstances de decouverte

Figure 5: Distribution des tumeurs malignes selon les circonstances de
découverte

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 étre précisé. Ainsi avons-nous observé une
prédominance des localisations annexielles avec 35 cas, soit 38,04%. Le

tableau ci-aprés présente les tumeurs malignes selon la localisation
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Tableau X: Distribution des tumeurs malignes selon la localisation

Localisation Effectifs observés Pourcentage (%)
Annexes 35 38,05

Globe oculaire 33 35,87

Orbite 12 13,04

Non précisée 12 13,04

Total 92 100

1.3 LES DIFFERENTES ENTITES ANATOMO-CLINIQUES
Dix types histologiques ont été récencés.

Tableau XI: Distribution des tumeurs malignes selon le type
histologique

Type histologique Effectifs observés Pourcentage (%)
Carcinome 43 46,74
Rétinoblastome 29 31,52
Burkitt 6 6,52
Mélanome S 5,44
Rhabdomyosarcome 2 2,17
Diktyome 2 2,17
Histiocytofibrome malin 2 2,17
Ostéosarcome 1 1,09
Astrocytome 1 1,09
Lymphome malin diffus 1 1,09
Total 92 100

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

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

adénocarcinomes, et un (01) carcinome muco-€épidermoide ont été colligés.
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1.3.1.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

1.3.1.1.1 FREQUENCE
Quarante trois (43) cas ont été colligés soit 46,74% des tumeurs malignes, et

25,44% de l'ensemble des tumeurs ophtalmiques colligées.
Les carcinomes épidermoides avec 40 cas soit 93,02% des carcinomes

viennent au premier rang.

1.3.1.1.2 REPARTITION SELON L’AGE
Sur les 43 carcinomes colligés, 24 provenaient de patients dont 1’age avait

été précisé. Ainsi avons-nous observé une moyenne de 43,63 ans avec des

extrémes allant de 17 a 72 ans.

1.3.1.1.3 REPARTITION SELON LE SEXE
Vingt sept cas ont été observés chez les hommes soit 62,79%,contre 16 cas

soit 37,21% chez les femmes. Le sex-ratio était de 1,69.

1.3.1.2 ASPECTS CLINIQUES

1.3.1.2.1 CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE
Quarante (40) cas ont été découverts sous forme de «tumeurs», soit 93,02%,

(dont 6 bourgeonnantes ), et 3 cas au stade d’exophtalmie.

1.3.1.2.2 REPARTITION SELON LA LOCALISATION
Sur les 43 carcinomes, 33 avaient une localisation précisée. Ainsi avons-

nous observé une localisation plus importante au niveau de la conjonctive

bulbaire avec 18 cas soit 54,55%.
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Figure 6: Distribution des carcinomes selon la localisation

1.3.1.3 LES DIFFERENTS SOUS-TYPES HISTOLOGIQUES
1.3.1.3.1 CARCINOMES EPIDERMOIDES

1.3.1.3.1.1 - ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES
Quarante (40) cas ont été colligés, soit 93,02% des carcinomes.

Sur les 40 cas colligés, 23 provenaient de patients dont l’age avait été
précisé. Ainsi avons-nous observé, une moyenne de 37,26 ans, avec des
extrémes allant de 17 a 72 ans.

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
IIs ont été découverts sous forme de «tumeurs», 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
observé, trois (03) carcinomes in situ ont été observés, ce dans le cadre d’une
maladie de BOWEN. Deux cas étaient localisés a la conjonctive, contre un
cas a la paupiére. La maladie de Bowen de la paupiére, était consécutive a
une kératose actinique. L’age avait €t€é précisé dans 2 cas; ainsi avons-nous
observé une moyenne de 27ans. Deux cas ont été observés dans le sexe

masculin, contre un cas dans le sexe féminin.
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conjonctive, contre un cas a la paupiére. La maladie de Bowen de la
paupiére, était consécutive a une kératose actinique.

L’age avait été précisé dans 2 cas; ainsi avons-nous observé une moyenne de
27ans.

Deux cas ont été observés dans le sexe masculin, contre un cas dans le sexe

Photographie 2: carcinome in situ.
On note la limite relativement nette entre
I'épithélium tumoral et 1'épithélium normal

an



Photographie 3: Carcinome épidermoide conjonctival infiltrant la sous
mugqueuse sous forme de travées tumorales irréguliéres. On note les
irrégularités et les anomalies nucléaires, ainsi que la réaction
inflammatoire du stroma

Pourcentage % 30%-

20%-

Figure 7: Distribution des carcinomes épidermoides selon la localisation
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1.3.1.3.2 LES ADENOCARCINOMES
Deux cas ont été observés. Ils ont été découverts au stade d’exophtalmie Un

cas a été observé dans chaque sexe.
L’age n’a pas été précisé.

11 étaient localisés au niveau des glandes lacrymales principales.

1.3.1.3.3 LES CARCINOMES MUCO-EPIDERMOIDES
Un (1) cas a été observé chez une patiente de 50 ans , ce au stade

d’exophtalmie. La localisation était située au niveau des glandes annexielles

palpébrales.

1.3.1.4 Aspects thérapeutiques
Le traitement chirurgical a consisté en 27 exéréses (62,79%), 12

exentérations, (27,91%), et 4 énucléations, (9,30%).

1.3.2 LES RETINOBLASTOMES
1.3.2.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

1.3.2.1.1 FREQUENCE
Vingt neuf (29) cas ont été colligés, soit 31,52% des tumeurs malignes, et

17,16% de '’ensemble des tumeurs ophtalmiques colligées.

1.3.2.1.2 REPARTITION SELON L’AGE
Sur les 29 cas colligés, 26 provenaient de patients dont I’age avait été précisé

Ainsi avons-nous observé une moyenne de 3,62 ans avec des extrémes allant

del9 mois a 7ans.

1.3.2.1.3 REPARTITION SELON LE SEXE
Vingt un (21) cas ont été observés dans le sexe masculin, et 8 cas dans le

sexe féminin. Le sex-ratio était de 2,63.

62



Tableau XIII: Distribution des Rétinoblastomes selon ’dge et le sexe

Sexe Masculin Féminin Total
Age
1-4 ans 13 6 19
5-9 ans 5 2 7
Total 18 8 26

Le test de Fisher a été utilisé, car un des effectifs, était inférieur a 5.

Le p unilatéral=0,638 est supérieur a 0,05.

La différence entre la proportion Pm ( 69,23% ) de Rétinoblastome dans le
sexe masculin, et celle Pf ( 30,77% )de Rétinoblastome dans le sexe féminin,

n’est pas statistiquement significative.

1.3.2.2 ASPECTS CLINIQUES

1.3.2.2.1 CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE
Sur les 29 cas colligés, 25 cas, soit 86,21% ont été découverts au stade

d’exophtalmie, dont 2 surinfectés, et un ulcéré.
Deux (2) cas d’exorbitisme, ( dont un ulcér€) ont €té observeés.

Un (1) cas de leucocorie, et un cas de buphtalmie ont été observés.

90,00%

80,00%-

70,00%-

Pourcentage (%)

Exophthalmie Exorbitisme Leucocorie Buphthalmie

Circonstances de decouverte
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Sur les 26 cas dont l'age a été précisé, le délai de consultation a été précisé
dans 9 cas. Ainsi avons-nous observé, un délai moyen de 431,11 jours, soit

14,37 mois.

1.3.2.2.3 REPARTITION SELON LE COTE ATTEINT
Sur les 29 cas colligés, le coté atteint avait été précisé dans 23 cas. Ainsi

avons-nous observé, 15 cas a gauche soit 65,22%, 7 cas a droite, soit

30,43% et une localisation bilatérale.

1.3.2.2.4 CARACTERISTIQUES HISTOLOGIQUES
8 4 Rétinoblastomes différenciés, ou Rétinocytome, dont un, infiltrant le nerf

optique, et avec nécrose.
B 9 Rétinoblastomes indifférenciés dont un infiltrant le nerf optique, 4 avec
nécrose (un avec calcification).

B Dans 16 cas, aucune caractéristique n’a été précisée.
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Photographie 4: Rétinoblastome différencié ou rétinocytome. Faible
grossissement.

On note des formations qui limitent des tubes dont la lumiére 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 TRAITEMENT
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 EPIDEMIOLOGIQUES
Nous avons observé 6 cas.

L’age moyen observé était de 8,34 ans, avec des extrémes allant de S a
12ans. La classe d’age de 10-12ans était la plus représentée avec 3 cas.

Cing (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.

Cinqg (5) localisations ont été précisées. Ainsi avons-nous observé 4

localisations orbitaires gauches, et une localisation orbitaire droite.

Photographie 6: exophtalmie tumorale associée a une tuméfaction
maxillaire



1.3.3.3 Aspects histologiques
Histologiquement, I'aspect caractéristique de cette tumeur a été retrouvée:

e prolifération tumorale de fond constituée de cellules arrondies dont les

noyaux ronds ou légérement échancrés ont une taille uniforme. Ces
cellules ressemblent a des lymphoblastes ou plus exactement a des
cellules souches. En effet, a la différence des lymphoblastes, les noyaux
des cellules tumorales ont un réseau chromatinien fin, assez
réguliérement réparti; les nucléoles toujours bien visible, sont au nombre
de2as5;

assez réguliéerement dispersée sur ce fond homogéne tranchent des
cellules plus volumineuses, a 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 trés

caractéristique de cette tumeur.

Photographie 7: tumeur de Burkitt. Aspect microscopique en ciel étoilé
au faible grossissement
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1.3.3.3 Aspects histologiques
Histologiquement, 1'aspect caractéristique de cette tumeur a été retrouvée:

e prolifération tumorale de fond constituée de cellules arrondies dont les
noyaux ronds ou légérement échancrés ont une taille uniforme. Ces
cellules ressemblent a des lymphoblastes ou plus exactement a des
cellules souches. En effet, a la différence des lymphoblastes, les noyaux
des cellules tumorales ont un réseau chromatinien fin, assez
régulierement réparti; les nucléoles toujours bien visible, sont au nombre
de 2 4 5;

e assez régulierement dispersée sur ce fond homogéne tranchent des
cellules plus volumineuses, a 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 trés

caractéristique de cette tumeur.

Photographie 7: tumeur de Burkitt. Aspect microscopique en ciel étoilé
au faible grossissement
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1.3.3.4 ASPECTS THERAPEUTIQUES
Le traitement chirurgical a consisté, exclusivement en des exentérations.

1.3.4 LES MELANOMES MALINS

1.3.4.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES
Cinq (5) cas ont été colligés.

L’age moyen observé était de 16,4ans avec des extrémes allant de 4 a 42 ans.
Trois (3) cas ont été observés dans le sexe masculin, et 2 cas dans le sexe

féminin. Le sex-ratio était de 1,5.

1.3.4.2 ASPECTS CLINIQUES
Nous avons observé un cas d’exophtalmie, et 4 cas de «tumeurss.

Sur les 5 cas observés, le point de départ n’a pu étre précisé ni par
I’Ophtalmologiste ni par ’Anatomo-pathologiste, dans deux (02) cas. Les 3
cas étaient localisés a la choroide, a la conjonctive, et a la paupiére. Le

mélanome malin de la choroide a été observé chez un patient de 11 ans.

1.3.4.3 Aspects thérapeutiques
Quatre (4) exéréses ont été pratiquées, contre un cas d’exentération.

1.3.5 LES RHABDOMYOSARCOMES
Deux (2) rhabdomyosarcomes de type embryonnaire ont été observés. Ils ont

été découverts au stade d’exophtalmie.
L’age moyen était de 5,5 ans.
Tous les 2 cas ont été observés dans le sexe masculin.

Le traitement a consisté en deux (2) exentérations.

1.3.6 LES DIKTYOMES
Ils sont également connus sous la dénomination Médullo-épithélioma de

I'enfant. Deux (2) cas ont été observés. Ils ont été découverts au stade
d’exophtalmie.

L’age moyen était de 4,5 ans.

La répartition selon le sexe était équitable.

Le traitement a consisté en une énucléation, et en une exentération..
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1.3.7 LES ASTROCYTOMES
Un (1) cas d’astrocytome juvénile a été observé chez un enfant de 4ans de

féminin. Il a été découvert au stade d’exophtalmie. La localisation était
rétinienne.

Le traitement a consisté en une exentération.

1.3.8 LES HISTIOCYTOFIBROMES MALINS
Deux cas ont été observés. Ils ont tous été observés dans le sexe masculin

chez des patients de 37 ans, ce au stade d’exophtalmie. La localisation était
orbitaire.

Le traitement a consisté en deux (2) exentérations.

1.3.9 LES OSTEOSARCOMES
Un(1) cas a été observé, ce, chez un patient de sexe masculin dont I’age n’a

pas été précisé. Il a été découvert au stade d’exophtalmie. La localisation
était orbitaire.

Le traitement a consisté en une exentération.

1.3.10 LES LYMPHOMES MALINS DIFFUS
Un (1) cas a été observé chez un patient de SO ans de sexe féminin. Il a été

découvert au stade d’exophtalmie.
La localisation était orbitaire.

Le traitement a consisté en une exentération.
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II. LES TUMEURS BENIGNES

2.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

2.1.1 FREQUENCE
Cinquante quatre cas (54) ont été colligés, soit 32% de 'ensemble tumeurs

de Uceil.

2.1.2 REPARTITION SELON L’AGE.
Sur les 54 tumeurs colligées, 32 provenaient de patients dont 'age avait été

précisé. Ainsi avons-nous observé une moyenne d’age de 24,5 ans avec des

extrémes allant de 4 a 65ans. Nous avons observé une médiane de 21lans.

2.1.3 REPARTITION SELON LE 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-dessus donne la distribution des tumeurs bénignes selon l'age et le sexe.

Tableau XIV: Distribution des tumeurs bénignes selon l’age et le sexe.

AT OeNe Masculin Féminin Total
< 15 ans 7 3 10
>= 15 ans I V) N R Vs D A, R
rowl 1 10 TR T as

Une des valeurs est inférieure a 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’age et

le sexe chez les patients ayant présenté une tumeur bénigne..
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II. LES TUMEURS BENIGNES

2.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

2.1.1 FREQUENCE
Cinquante quatre cas (54) ont été colligés, soit 32% de ’ensemble tumeurs

de Pceil.

2.1.2 REPARTITION SELON L’AGE.
Sur les 54 tumeurs colligées, 32 provenaient de patients dont I’age avait été

précisé. Ainsi avons-nous observé une moyenne d’age de 24,5 ans avec des

extrémes allant de 4 a 65ans. Nous avons observé une médiane de 2lans.

2.1.3 REPARTITION SELON LE 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-dessus donne la distribution des tumeurs bénignes selon ’age et le sexe.

Tableau XIV: Distribution des tumeurs bénignes selon I’dge et le sexe.

Sexe Age Masculin Féminin Total

< 15 ans 7 3 10

>= 15 ans 12) 10 22
Total 19 13 32

Une des valeurs est inférieure a 5. Le test exact de Fisher a été utilisé. Le P
unilatéral = 0,3348149; il n'y a donc pas de liaison statistique entre 1’age et

le sexe chez les patients ayant présenté une tumeur bénigne..
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2.2 ASPECTS CLINIQUES

2.2.1 CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE
Quarante neuf (49) cas ont été découverts sous forme de «tumeurss, soit

90,74%, 4 cas au stade d’exophtalmie, et un cas sous forme de chémosis.

2.2.2 REPARTITION SELON LA LOCALISATION
Sur les 54 cas colligés, 50 avaient une localisation précisée. Ainsi avons-

nous observé, une prédominance des localisations conjonctivales, avec 24
cas. Le tableau XVII donne la distribution des tumeurs bénignes selon la

localisation.

Tableau XV: Distribution des tumeurs bénignes selon la localisation

Localisation Effectifs observés Pourcentage (%)
Conjonctive 24 48
Paupiéres 15 30
Orbite 5 10
Sourecil 3 6
Limbo-conjonctive 2

Glandes lacrymales
Total 50 100

2.2.3 REPARTITION SELON LE COTE ATTEINT
Sur les 54 tumeurs colligées, le coté atteint avait été précisé dans 32 cas.

Ainsi avons-nous observé 20 localisations gauches, 11 localisations droites,

et une localisation bilatérale.

2.3 LES DIFFERENTES ENTITES ANATOMO-CLINIQUES
Nous avons recensé 18 types histologiques. Les Papillomes et les Naevi

étaient les plus fréquents avec 11 cas de chaque. Le tableau 19 donne la

distribution des tumeurs bénignes selon le type histologique
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Tableau XVI: Distribution des tumeurs bénignes selon le type
histologique

Type histologique Effectifs observés Pourcentage (%)
Papillomes 11 20,38
Naevi 11 20,38
Kystes 5 9,26
Angiomes S5 9,26
Hyperplasies 4 7,42
Verrues 2 3,70
Adénomes 2 3,70
Mélanoses de Reese 2 3,70
Molluscum contagiosum 2 3,70
Neurofibromes 2 3,70
Kératoses actiniques 2 3,70
Lipomes 2 3,70
Angiosclérolipomes 1 1,85
Choristomes 1 1,85
Ostéochondromes 1 1,85
Histiocytofibrome bénin 1 1,85
Total 54 100

2.3.1 LES PAPILLOMES

2.3.1.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES
Onze (11) cas ont été observés.

Sur les 11 cas colligés, 4 provenaient de patients dont I’age avait été précisé.
Ainsi avons-nous observé une moyenne de 39,75 ans avec des extrémes
allant de 10 a 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 ASPECTS CLINIQUES
Ils ont été découverts sous forme de «tumeurs» de dimensions non précisées.
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Nous avons observé 6 localisations palpébrales et 5 localisations

conjonctivales.

2.3.1.3 TRAITEMENT
Il a consisté en des exéréses.

2.3.2 LES NAEVI

2.3.2.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES
Onze (11) cas ont été observés.

Sur les 11cas colligés, 8 provenaient de patients dont I’age avait été précisé.
Ainsi avons-nous observé une moyenne d’age de 27 ans avec des extrémes
allant de 14 a 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
IlIs ont été également découverts sous forme de «tumeurss, de dimensions

non précisées.
Sur les 11 cas colligés, 9 avaient une localisation précisée. Ainsi avons-nous
observé, S localisations conjonctivales 3 localisations palpébrales et une

localisation limbo-conjonctivale.

2.3.2.3 CARACTERISTIQUES HISTOLOGIQUES
B Trois (3) cas de Naevus naevo-cellulaire a activité jonctionnelle, dont un

mixte, et 2 pigmentés.
B Deux (2) cas de Naevus naevo-cellulaire sans activité jonctionnelle
B un (1) cas de naevus sébacé
B un (1) cas de naevus non pigmenté
B un (1) cas de naevus naevo-cellulaire

B Dans les 3 autres cas, aucune caractéristique n’a été précisée.
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2.3.2.3 TRAITEMENT
Il a consisté en des exéréses.

2.3.3 LES KYSTES

2.3.3.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES
Cing (5) cas ont été colligés.

Sur les S cas observés, 4 provenaient de patients dont I’age avait été précisé.
Ainsi avons-nous observé une moyenne d’age de 29,2 ans, avec des extrémes
allant de 5 a 63 ans.

Trois (3) cas ont été observés chez les femmes, contre 2 cas chez les

hommes.

2.3.3.2 ASPECTS CLINIQUES
Ils ont été découverts sous forme de «tumeurs» de dimensions non précisées

Nous avons observé 3 localisations au niveau de la queue du sourcil, une

localisation conjonctivale et une localisation orbitaire.

2.3.3.3 TRAITEMENT
I1 a consisté en des exéréses.

2.3.4 LES ANGIOMES

2.3.4.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES
Cing (5) cas ont été colligés.

Sur les S cas observés, 3 provenaient de patients dont I’age a précisé. Ainsi
avons-nous observé une moyenne d’age de 53,33 ans avec des extrémes
allant de 35 a 65 ans.

Nous avons observé 4 cas chez les hommes, contre un cas chez les femmes.

Le sex-ratio était de 4.

2.3.4.2 ASPECTS CLINIQUES
IIs ont également été découverts sous forme de «tumeurs» de dimensions non

précisées.
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Sur les S cas, 4 avaient une localisation précisée. Ainsi avons-nous observé
2 localisations conjonctivales, une localisation palpébrale et une localisation

limbo-conjonctivale.

2.3.4.3 TRAITEMENT
1l a consisté en des exéréses.

2.3.5 LES HYPERPLASIES

2.3.5.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES
Quatre (4) cas ont été colligés.

Sur les 4 cas colligés, 2 provenaient de patients dont I’age avait été précisé.
Ainsi avons-nous observé une moyenne de 22 ans.
Nous avons observé 3 cas chez les hommes, contre un cas chez les femmes.

Le sex-ratio était de 3.

2.3.5.2 ASPECTS CLINIQUES
Ils ont également été découverts sous forme de stumeurs» de dimensions non

précisées.

Tous les 4 cas étaient localisés a la conjonctive.

2.3.5.3 TRAITEMENT
Il a consisté en des exéréses.

2.3.6 LES VERRUES
Deux (2) cas ont été colligés. L'un a été découvert sous forme de «tumeurs, et

l’autre sous forme de chémosis.

La moyenne d’age était de 23 ans.

Il ont tous été observés chez des femmes.
La localisation était palpébrale.

Le traitement a consisté en des exéréses.

2.3.7 LES ADENOMES
Deux (2) cas ont été colligés.. Il s’est agi dun adénome des glandes

lacrymales principales et d'un hydradénome des glandes annexes de la

conjonctive. L’adénome a été découvert au stade d’exophtalmie, chez une
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patiente de 30 ans, et l’hydradénorhe sous forme de «tumeurs», chez un
patient de sexe masculin de 65 ans.

La moyenne d’age était de 47,5 ans.

La répartition selon le sexe était de 50%.

Le traitement a consisté en des énucléations.

2.3.8 LES MELANOSES CONJONCTIVALES DE REESE
Deux (2) cas ont été colligés. Ils ont tous été observés dans le sexe masculin.

IIs ont été découverts sous forme de «tumeurs.
L’age n’a pas été précisé.

Le traitement a consisté en deux (2) exéréses.

2.3.9 LES MOLLUSCUM CONTAGIOSUM
Deux (2) cas ont été colligés. Ils ont été découverts sous forme de «tumeurs.

La répartition selon le sexe était équitable.
La localisation était palpébrale.
L’age n’a pas été précisé.

Le traitement a consisté en des exéréses.

2.3.10 AUTRES TUMEURS BENIGNES DE L’ORBITE
Deux (2) cas ont été colligés. IIs ont été observés au stade d’exophtalmie.

Il s’est agi d'un ostéochondrome, observé chez une patiente de 16 ans, et
d’un histiocytofibrome bénin observé chez un patient de 32 ans. La moyenne
d’age était de 24 ans.

Le traitement a consisté en des énucléations.

2.3.11 LES TUMEURS DU SYSTEME NEUROGENE
Deux (2) cas de neurofibromes ont été colligés.

Lun a été observé chez un enfant de sexe masculin de 5 ans ce au stade
d’exophtalmie, et l'autre chez une patiente de 15 ans, sous forme de
stumeur, associée a une dermatose de la tempe, ce dans le cadre, d'une
maladie de Recklinghausen.

La localisation était palpébrale, et orbitaire.

Le traitement a consisté en une énucléation, et en une exérése.
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2.3.12 LES HAMARTOMES

Deux (2) cas ont été colligés.

I s’est agi d'un choristome bilatéral ou Hétéroptie tissulaire complexe
observé chez un enfant de sexe masculin del4 ans, de localisation
conjonctivale, et d'un angiosclérolipome, de localisation orbitaire, observé
chez un enfant de 4 ans de sexe masculin.

La moyenne d’age était donc de 9 ans.

IIs ont été découverts sous forme de stumeurs.

Le traitement a consisté en une exérése, pour le choristome, et en une

orbitotomie, pour ’angiosclérolipome.

2.3.13 LES KERATOSES ACTINIQUES
Deux (2) cas ont été observés. IlIs ont été découverts sous forme de «tumeurs».

Il ont tous été observés dans le sexe féminin.
L’age a été précisé dans un cas et était de 44 ans.
La localisation était conjonctivale.

Le traitement a consisté en des exéréses.

2.3.14 LES LIPOMES
Deux (2) cas a été colligé.

L’age n’avait pas été préciseé.
1l s’agissait d’un sujet de sexe féminin, et d'un de sexe masculin.
La localisation était précisée dans un cas, et était conjonctivale

Le traitement a consisté en des exéréses.

III. LES PSEUDO-TUMEURS INFLAMMATOIRES

3.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES
Vingt trois (23) cas ont été colligés, soit 13,6% des tumeurs.

Sur les 23 cas colligés, ’age avait été précisé dans 06 cas. Ainsi avons-nous
observé, une moyenne de 20,32 ans, avec des extrémes allant de 4 a 40 ans.
Nous avons observé, 14 cas chez les hommes, contre 9 cas chez les femmes.

Le sex-ratio était de 1,56.
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3.2 ASPECTS CLINIQUES
Nous avons observé 9 cas (39,13%) d’exophtalmie, 14 cas (60,87%) de

«tumeurs».
Sur les 23 cas colligés, 15 avaient une localisation précisée. Ainsi avons-
nous observé, 9 localisations conjonctivales, 2 localisations palpébrales, 2

glandulaires lacrymales, une limbique, une orbitaire.

Tableau XVII: Distribution des Pseudo-tumeurs selon la localisation

Localisation Effectifs observés Pourcentage (%)
Conjonctive 9 60
Paupiéres 2 13,33
Limbe 1 6,67
Orbite 1 6,67
Glandes lacrymales 2 13,33
Total 15 100

Sur les 23 cas colligés, le coté atteint avait été précisé dans 11 cas. Ainsi

avons-nous observé, 7 localisations droites, et 4 localisations gauches.

3.3 LES DIFFERENTES ENTITES ANATOMO-CLINIQUES

Tableau XVIII: Distribution des Pseudo-tumeurs inflammatoires selon le
type histologique

Type histologique Effectifs observés Pourcentage (%)
Granulomes 11 47,83
pyogéniques
Botriomycomes 7 30,43
Dacryoadénites 2 8,69
Bilharziose 1 4,35
Téniase 1 4,35
Loase 1 4,35
Total 23 100

78



3.3.1 LES GRANULOMES PYOGENIQUES

3.3.1.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES
Onze (11) cas ont été colligés.

Sur les 11 cas colligés, 7 provenaient de patients dont ’age avait été précisé.
Ainsi avons-nous observé, une moyenne d’age de 14,28 ans avec des
extrémes allant de 9 a 40 ans.

Nous avons observé 6 cas dans le sexe masculin, et 5 cas dans le sexe

féminin. Le sex-ratio était de 1,12.

3.3.1.2 ASPECTS CLINIQUES
Six (06) cas ont été découverts au stade d’exophtalmie et S sous-forme de

«tumeurs» de dimensions non précisées.
Sur les 11 cas, la localisation a été précisée dans 4 cas. Ainsi avons-nous
observe ne localisation précisée. Ainsi avons-nous observé 2 localisations

conjonctivales, une palpébrale, et une limbique.

3.3.1.3 ASPECTS THERAPEUTIQUES
Il a consisté en en six (06) énucléations, et cing (05) exéréses.

3.3.2 LES BOTRIOMYCOMES

3.3.2.1 Aspects épidémiologiques
Sept ( 07) cas ont été colliges. Quatre (04) provenaient de patients dont 1’age

avait été précisé. Ainsi avons-nous observe une moyenne d’age de 20,75 ans
avec des extrémes allant de 9 a 28 ans.
Nous avons observe 5 cas dans le sexe masculin et 2 dans le sexe féminin,

soit un sex-ratio de 2,5.

3.3.2.2 Aspects cliniques
Ils ont tous été découverts sous-forme de «tumeursns.

Sur les 7 cas colliges, 6 avaient une localisation précisée. Ainsi avons-nous
observe 5 localisations au niveau de la conjonctive, et une localisation

orbitaire.

3.3.2.3 Aspects thérapeutiques
Il a consiste en des exéréses.
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3.3.3 LES DACRYOADENITES

3.3.3.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES
Deux (2) cas colligés.
L’age a été précisé dans un cas, notamment chez une patiente de 24 ans.

Les 2 cas ont été observés dans le sexe féminin.

3.3.3.2 ASPECTS CLINIQUES
IIs ont tous été découverts au stade d’exophtalmie.

Les 2 cas étaient localisés au niveau des glandes lacrymales.

3.3.3.3 ASPECTS THERAPEUTIQUES
Le traitement a consisté en des énucléations.

3.3.4 AUTRES
Un (1) cas de filariose a été colligé. La localisation était conjonctivale. Il a été

observé chez un patient de 27 ans, de sexe masculin. Une exérése a été
pratiquée.

Un (1) cas de bilharziose a été observé. La localisation était palpébrale. Le
traitement a consisté en une exérése.

Un (1) cas de Teniase a été colligé. La localisation était conjonctivale. Une

exérése a été pratiquée.
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QUATRIEME PARTIE
COMMENTAIRES ET DISCUSSION

A- LES LIMITES

Nous n’avons retrouvé que 35 dossiers. En plus le caractére succinct de ces
dossiers, ne nous a permis d’étudier que les items cliniques suivants:

n les circonstances de découverte,

n les localisations,

n le coté atteint.

Il faut cependant noter que l'existence de cahiers de consultation dans les
serices d’Ophtalmologie, de fiches dans le service d’Anatomie et de Cytologie
Pathologiques, fiches dans lesquelles, l'identité, 1’age, 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 les grandes difficultés de mener des enquétes
rétrospectives, et d’appréhender ainsi la part qu’occupe la pathologie
tumorale orbito-oculaires dans notre pratique:

n malades refusant certains traitements,

n malades ne se présentant pas a une consultation spécialisée,

n systémes d’archives pas trés performants.

Ces limites difficiles a contourner par I’approche que nous avons choisie, ne
nous ont pas permis de relever 'incidence et/ou la prévalence des tumeurs
orbito-oculaires.

B- DISCUSSION GLOBALE
I- ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

1.1 FREQUENCE

Les tumeurs malignes avec 54,4% prédominent, suivies des tumeurs
bénignes avec 32%, puis viennent les pseudo-tumeurs inflammatoires avec
13,6%. Nos résultats sont en accord avec ceux des auteurs ayanf fait des
études sur la pathologie tumorale orbito-oculaire en Afrique. En effet
Discamps et coll (12 ), dans leur étude sur 195 cas trouvaient 60% de
néoformations malignes, 15% de tumeurs bénignes, et 25% de pseudo-
tumeurs inflammatoires. Vingtan et coll (57) trouvaient 70% de tumeurs
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malignes, et 30% de tumeurs bénignes. La pathologie tumorale orbito-
oculaire en Afrique est donc dominée par les tumeurs malignes.

1.2 L’AGE

Nous avons observé une moyenne d’age jeune de 22,90 ans, avec des

extrémes allant de 19 mois a 72 ans. Ceci pourrait s’expliquer par:

n lanticipation du cancer chez 'africain, avec notamment le déplacement de
la pyramide des ages, quelque soit le genre de néoplasie (41). C’est ainsi
qu'’il est frappant de constater que des cancers qui s’observent surtout
apres 50 ans en pays tempérés, surviennent chez des adultes jeunes, voire
méme chez des adolescents (41). A titre d’exemple nous avons observé un
cas de carcinome chez un patient de 17 ans.

n la fréquence élevée du rétinoblastome, celle non négligeable du Burkitt,
qui sont des tumeurs de '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 matiére de
fréquentation hospitaliére caractéristique en Afrique de ’'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’ETHNIE

Nous avons observé une prédominance de ’ethnie Moagha. Ceci pourrait
s’expliquer par le fait que prés 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 coeur du plateau mossi, dont les Mossé représentent
plus de 80% de la population (25).
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1.5 REPARTITION SELON L’ANNEE

Nous avons observé une moyenne annuelle de 11,27 cas, soit environ une

tumeur diagnostiquée histologiquement par mois. Cette relative faible

moyenne, est vraissemblablement sous-estimée, en raison:

n du faible taux de fréquentation des services hospitaliers,

n de linsuffisance d’archivage,

n du fait que seuls les cas ayant bénéficié d'une confirmation
histopathologique ont été rapportés.

Mais il s’agit d'une pathologie tumorale, presque toujours mortelle, en raison

du retard diagnostic et de ’'absence de traitement.

II- ASPECTS CLINIQUES

2.1 CRCONSTANCES DE DECOUVERTE, DELAI DE CONSULTATION

L’exophtalmie a été retrouvée 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 a dire que l'’exophtalmie ne
s'y discute pas, comme cela peut se voir en Occident ot on a souvent
recours a des photographies antérieures pour comparaison. Nous pouvons
donc affirmer que la pathologie tumorale 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 effet, sur les 23 dossiers ou cet item a pu étre analysé, il est
ressorti un délai moyen de consultation de 11,66 mois, donc d’environ un
(01) an. Ceci pourrait s’expliquer par les pesanteurs socioculturelles, qui font
que les patients le plus souvent consultent chez les tradipraticiens, avant de
consulter a I’hopital.

2.2 LOCALISATION

Sur les 169 cas colligés, le point de départ n’a pu étre précisé dans 24 cas.
Ceci est certainement le fait de tumeurs ayant dévoré les localisations
originelles et aussi le fait des remaniements inflammatoires intenses dont
elles ont été le siége.
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C- DISCUSSION ANALYTIQUE
I- LES TUMEURS MALIGNES
1.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

1.1.1 FREQUENCE

Ce sont les tumeurs les plus fréquentes de notre série (54,4%).Nos résultats
sont similaires a ceux d’autres auteurs (12, 28).

1.1.2 AGE

Nous avons trouvé une moyenne d’age de 22,29 ans avec des extrémes allant
de 19 mois a 72 ans. L’age moyen chez les patients de plus de 15 ans (40,41
ans) se rapproche de celui de survenue du cancer au Burkina, qui est de 42
ans (1). Notre moyenne globale (22,29 ans) est par contre différente de I’age
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
constituent une bonne part des cancers orbito-oculaires, sont des tumeurs
de 'enfant. Les carcinomes (46,74%) qui viennent au premier rang des
cancers orbito-oculaires, surviennent chez des patients beaucoup plus
jeunes dans notre série. Cette moyenne jeune imprime d’ailleurs son
caractére a la moyenne d’age d’ensemble.

Il faut toutefois noter que notre moyenne est inférieure a celle de Vingtan
(57) qui trouvait une moyenne de 46,41 ans. Ceci pourrait s’expliquer par:

- le faible effectif de patients ayant présenté un carcinome et dont I’age avait
été précisé (21/43); car quoique ce type puisse étre observé chez les
adolescents, voire chez ’enfant, il reste une tumeur de ’adulte,

- leffectif assez élevé de patients ayant présenté une tumeur de I'enfant, et
dont I’age avait été précisé (26 cas sur 29 Retinoblastomes, 6 cas sur 6
Burkitt).

1.1.3 SEXE

Comme pour ’ensemble des tumeurs de notre série, le sexe masculin
prédomine avec 61 cas, soit 66,30%, et un sex-ratio de 1,97. Nos résultats
sont similaires a ceux de Vingtan (57) qui trouvait une prédominance
masculine avec 62,2% et un indice de masculinité de 164,5.
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1 2 ASPECTS CLINIQUES

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’a un degré extréme
d’évolution; c’est ainsi que la sémiologie tumorale observée s’apparente
étroitement a ce qui est décrit dans les traités du XIX siécle (41).
L’iconographie spectaculaire des néoformations monstrueuses que nous
avons pu récolter peut en témoigner.

A c6té de ces facteurs, il semble que pour des types histologiques identiques,
les tumeurs chez l'africain aient un génie évolutif infiniment supérieur a
celui des cancers de ’européen (41). Il faut aussi noter le caractére
rapidement progressif, plus redoutable des épithéliomas spino-cellulaires et
glandulaires beaucoup 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 HISTOLOGIQUES

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 a ceux de plusieurs auteurs 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.

Nous avons colligé, deux (02 ) cas de diktyome, et un cas d’astrocytome. Ceci
est en rapport avec la rareté de ces deux types de tumeurs. En effet, Vingtan
(87), Jouhaud (28) n’en ont pas observé dans leur série. Quéré (41) lui a
observé un (01) astrocytome.

1.3.1 LES CARCINOMES
1.3.1.1 Aspects épidémiologiques

1.3.1.1.1 La fréquence

Nous avons colligé 43 cas soit 46,74% des tumeurs malignes, et 25,44% de
Pensemble des tumeurs de notre série.

Nos résultats se rapprochent de ceux de Vingtan (57) qui trouvait que les
carcinomes venaient au premier rang avec 36,59% des tumeurs malignes, et
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25,64% de l'ensemble des tumeurs de sa série. Jouhaud (28) trouvait
également des résultats proches des nétres avec une prédominance des
carcinomes, 34,48% des tumeurs malignes, et 28,57% de '’ensemble des
tumeurs de sa série. D'une maniére générale les carcinomes viennent au
premier rang dans la pathologie tumorale orbito-oculaires en Afrique. Quéré
(41) a Dakar en 1966, trouvait déja des résultats, similaires avec notamment
59 cas, soit 30,26% de sa série.

Par contre nos résultat sont différents de ceux des études menées dans les
pays occidentaux. En effet, Scat (47) a Paris notait dans son étude, que les
mélanomes venaient au premier rang, avec 44,6%, suivis des carcinomes
avec 26,4%. D’autres auteurs trouvaient les mémes résultats que Scat (19,
32).

Waddell (58) dans une étude en Ouganda et au Malawi, a montré que
I'infection a VIH, est fortement liée a I'incidence grandissante du carcinome
de la conjonctive en Afrique.

Le réle de l'’ensoleillement, I’atmosphére séche, la poussiére, 'infection par
HPV-16, dans la genése des carcinomes, ont été démontrés (19). La plus
grande fréquence de ce type de tumeur en Afrique, pourrait s’expliquer par
Paction conjuguée de ces facteurs, qui n'y sont pas des exceptions.

1.3.1.1.2 L'age

Nous avons observé une moyenne d’age de 43,63 ans, avec des extrémes
allant de 17 a 72 ans. Beaucoup d’auteurs s’accordent sur la survenue
précoce des cancers chez l'africain. En effet nos résultats se rapprochent de
ceux de Vingtan (57) qui trouvait une moyenne d’age 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 nétres, avec un age 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 1’age.

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 a ceux de Jouhaud (28), qui
trouvait un sex-ratio de 1,85 en faveur des hommes.
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La classique plus grande fréquentation masculine des services de santé en
Afrique de I'Ouest, est encore retrouvée a 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 4gés de sexe masculin ( 76% ).

1.3.1.2 Aspects cliniques

1.3.1.2.1 Les circonstances de découverte

Quarante ( 40 ) cas ont été découverts sous forme de tumeéfaction, dont six
(6) bourgeonnantes. Frangois (15), dans son étude, affirme qu’une des
caractéristiques des carcinomes épidermoides, est d’évoluer longtemps en
surface sans dépasser en profondeur la membrane de Bowman,; ils pénétrent
a l'intérieur du globe trés tardivement. Les taux d’exentération de 27,91%, et
de 9,30% d’énucléation, le faible effectif des carcinomes in situ, nous font
penser que ces tumeurs ont été diagnostiquées a un stade tardif.

Nos résultats sont en rapport avec ceux de Jouhaud (28), qui trouvait 11 cas
d’extension sur 20 cas colligés.

1.3.1.2.2 La localisation

Sur les 43 carcinomes, 33 avaient une localisation précise. Le caractére
évolué des lésions, les remaniements inflammatoires, pourraient expliquer
que ni ’Ophtalmologiste, ni ’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 limbique prédominante avec 87,5%.
Jouhaud (28) dans son étude, a colligé 20 cas de carcinomes, tous localisés
a la conjonctive.

1.3.1.3 Aspects histologiques

Les carcinomes épidermoides avec 40 cas, soit 93,02% sont les plus
fréquents. Nos résultats sont en accord avec ceux de Vingtan (57) qui
trouvait 33 carcinomes épidermoides sur 37 carcinomes, soit 89,19%. Ils
sont également en accord avec ceux de Jouhaud (28) qui trouve uniquement
que des épitheliomas spino-cellulaires dans son étude. Scat (47) trouve 341
carcinomes épidermoides, soit 75,78% des carcinomes.
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Dans le groupe des carcinomes épidermoides, nous avons observé 3
carcinomes in-situ ou Maladie de Bowen. Un cas était localisé a la paupiére,
et était consécutif a une kératose actinique. Le role de ’ensoleillement dans
la genése des carcinomes, relevé par plusieurs auteurs est mis en évidence
dans ce cas (13, 19).

Nos résultats sont similaires a ceux de Vingtan (57) qui trouve 4 cas de
carcinomes in-situ sur 37 carcinomes épidermoides.

Scat (47) n’en a pas relevé dans sa série.

Nous avons observé un cas de carcinome muco-épidermoide, ce chez une
femme de S0 ans. Il a été découvert au stade d’exophtalmie. Il s’agit d’'un
sous type a double composante épidermoide et mucoide, qui fait qu’on lui a
attribué la dénomination carcinome muco-épidermoide par analogie a
certaines tumeurs des glandes salivaires, sans pour autant qu’il puisse y
étre associé (11). Il s’agit d’'un sous type rare (11). Il a une tendance
envahissante, pénétre le globe oculaire, et gagne l’'orbite. Il est entaché de ce
point de vue d'un trés mauvais pronostic. Il est souvent décrit a un age
avancé. Ainsi notre cas a été décrit chez une patiente de 50 ans, age
supérieur a la moyenne de survenue du carcinome dans notre série, et chez
Pafricain en général. Dhermy (11) dans sa série de 4 cas, trouve 3 patients
agés de 70, 72, 74 ans et un autre d’origine africaine de 39 ans.

Nous avons observé 2 cas d’adénocarcinome sur 43 carcinomes. Les
adénocarcinomes quoique 2 fois plus fréquents dans ’étude de Vingtan (57)
qui trouvait 4 cas sur 37 carcinomes, que dans la nétre, 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
1.3.2.1 Aspects épidémiologiques

1.3.2.1.1 Fréquence

Nous avons colligé 29 cas, soit 31,52% de tumeurs malignes, et 17,15% de
l’ensemble des tumeurs de notre série. Lompo (31) dans son étude sur les
tumeurs malignes chez '’enfant au Burkina-Faso, trouvait que le

3é:me

rétinoblastome venait au rang du point de vue fréquence avec 9,9%.
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Par contre elle trouvait que le rétinoblastome était le cancer pédiatrique le
plus fréquent (11 cas) dans la tranche d’age de 0 a 4 ans.

Tous les auteurs s’accordent a reconnaitre I'importante fréquence du
rétinoblastome dans la pathologie tumorale orbito-oculaire en Afrique.

Notre fréquence de 31,52% se rapproche de celle de Quéré (41) au Sénégal,
de Olurin (37) au Nigeria, Jouhaud (28) au Mali qui trouvaient
respectivement 29%, 34% et 34,62%. Elle est par contre inférieure a celle de
Discamps (12) en Afrique Tropicale, de Malik {(34) au Soudan, de Vingtan (57)
a I'lOTA au Mali qui trouvaient respectivement 22%, 21% et 23%.

Notre fréquence est bien supérieure a celles retrouvées dans les études faites
sur les races blanches. Ainsi Jouhaud (28) cite une fréquence de 5% dans
une étude menée a Baltimore. Scat (47) trouve 19,8% tandis que Mahoney
(32) a New York, et Gottrau (18) trouvent respectivement 9,8 et 5,9%.

Dans notre série, la fréquence est d’ailleurs sans doute en dega de la
fréquence réelle, car il faut tenir compte d'un certain nombre de faits:

- le bas niveau socio-économique, les pratiques socioculturelles,
I'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 a un stade de tumeurs “dépassées”,
I'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 age est toujours bien supérieur a celui auquel les parents
constatent I'anomalie. Il s’agit ici de ’age de l'enfant malade le jour ou il est
présenté a I’'Ophtalmologiste, donc de 'age de demande de soins sur lequel
insistent beaucoup d’auteurs.

Nous avons observé une moyenne d’age de 3,62 ans avec des extrémes allant
de 1 a 7 ans. La tranche d’age de 1 a 4 ans était la plus représentée avec 19
cas. Nous n’avons pas observé de cas dans la tranche d’age de O 4 11 mois.
Nos résultats sont similaires a ceux de Zomahoun (64) au CHU de Cocody,
qui trouvait que la tranche d’age de 1 a 4 était la plus représentée avec 11
cas soit 57,89%. Il n’a pas observé de cas dans la tranche d’agede 0 a 11
mois. Lompo (31) a Ouagadougou trouvait également que la tranche d’age de
0 a 4 ans était la représentée. Notre moyenne d’age (3,62 ans) se rapproche
de celle des enfants de sexe masculin de la série de Hassan (22) qui trouvait
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une moyenne de 3 ans et des extrémes allant de 8 mois a 6 ans. Elle est par
contre différente de celle d’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 a 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 a Ouaga, trouvait des extrémes allant de 10 mois a
7 ans.

1.3.2.1.3 Sexe

Les deux (02) sexes peuvent étre atteints par le rétinoblastome. Dans les
anciennes séries, il n’avait pas été observé de prédominance dun sexe (27);
tout au plus certaines séries (3,25) avaient-elles noté une légére
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 (S0).

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
ages en fonction du sexe (p unilatéral = 0,638). Vingtan (57) faisait les
mémes constatations.
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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
meéconnaissance de la maladie et de son pronostic, d’autre part par le poids
de la tradition qui fait que les parents préférent la tradithérapie d’abord.
Ainsi des mois s’écoulent engageant plus que le pronostic fonctionnel de
I'ceil, mais beaucoup plus le pronostic vital de I'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 fagon systématique, c’est-a-dire chez
un collatéral, d'un enfant atteint de rétinoblastome. Les 1ésions 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 ’absence de FO 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
I'indication du FO désuéte, sinon impossible. Nous avons donc des cas qui
se situent au dela du dernier stade de REESE-ELLSWORTH, donc
inclassifiables. Cette classification modifiée, datant de 1971, on imagine
aisément I'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 trés tardif nous autorise, malgré I'impossibilité de
'utilisation de la méthode d’analyse de Kaplan-Meier, a imaginer une
évolution réservée, sinon effroyable pour les patients de notre série.

Nos résultats sont en accord avec ceux de Vingtan, (57) de Jouhaud, (28) qui
trouvaient respectivement l'exorbitisme et 'exophtalmie comme constantes
diagnostiques. Augsburger et al (2) trouvaient que 75% des patients de leur
étude avaient une pathologie avancée et étaient classés dans le groupe S de
Reese-Ellworth. Nos résultats sont par contre différents de ceux de Hassan
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(22) Uemura (52) et de Senft (50) 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 été observés. 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
I'indisponibilité de dossiers cliniques et le caractére 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 a
affirmer que la surinfection, méme si elle n’est pas une constante, n’est pas

exceptionnelle.

1.3.2.2.3 Répartition selon le coté atteint

La localisation a I’ceil gauche était prédominante avec 65,22%. Une seule
localisation bilatérale a été observée. Lompo (31) trouvait une localisation
droite prédominante. Nos résultats sont également différents de ceux de
Senft (50) 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 nétres.

1.3.2.3 Caracteéristiques histologiques

Nous avons observé 8 rétinoblastomes différenciés ou rétinocytomes soit
27,59%, et 21 rétinoblastomes indifférenciés soit 72,41%. Nos résultats
corroborent ceux de Ouédraogo (38), qui trouvait 75% de rétinoblastomes
indifférenciés et 25% de rétinocytomes. Nos résultats se rapprochent de ceux
de Vingtan (57) et de Jouhaud (28) qui trouvaient respectivement 5
rétinocytomes sur 15 et 5 sur 18.

Nous avons observé 5 cas de nécrose. Nos résultats se rapprochent de ceux
de Vingtan (57) et de Jouhaud (28) qui trouvaient respectivement 3 sur 15,
et 3 sur 18. Lompo (31) trouvait une prédominance du type différencié avec 9
cas contre S cas de type indifférencié.
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1.3.2.4 Aspects thérapeutiques

Il convient de rappeler que nos différents cas ont été le plus souvent

diagnostiqués au stade d’exophtalmie monstrueuse, inclassifiables selon

Reese. Le traitement instauré pour les tumeurs du groupe 5 selon Reese

semble le plus approprié pour nos cas trés évolués. Mais en pratique, la

chimiothérapie a été institué dans seulement 3 cas.

Sur le plan chirurgical, les interventions pratiquées ont été exclusivement

des exentérations et quelques énucléations. Ceci est en rapport avec le

caractére évolué des lésions, et est en accord avec les résultats rencontrés
dans les autres pays sous développés (28,57). Il faut noter que le caractére

mutilant de ces interventions peut étre 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 suspecté un rétinoblastome et dont les parents ont
refusé l'intervention, préférant recourir a 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 thérapeutique classique, fait de traitements anti-infectieux, anti-
inflammatoire préalables, d’une chirurgie d’exérése large (ou 'exentération

extra-periostée de l’'orbite n’est pas ’exception) et d'une chimiothérapie plus
ou moins bien conduite en fonction de moyens, les traitements actuels sont
moins mutilants et plus performants. Ainsi a titre d’exemple la cryothérapie

ou la photocoagulation sont-elles indiquées dans les 2 sous-groupes a et b

du groupe 1 de Reese (50). La radiothérapie, elle, est indiquée dans le sous-

groupe a du groupe 5 et ’énucléation dans le sous-groupe b du méme
groupe (50). Dans les cas avancés, avec souvent extension orbitaire et
métastases, tels que diagnostiqués chez nous, les schémas thérapeutiques
actuels mis en ceuvre sont les suivants:

n chimiothérapie systémique dans les métastases. L’association Vincristine
sulfate (Oncovin), cyclophosphamide (endoxan) et hydrochloride de
doxorubicin (adriamycine) [61] est utilisée. Une nouvelle molécule, la
diaziquone administrée par voie intraveineuse et in-situ a déja fait ses
preuves chez ’animal, et les essais cliniques chez ’homme ont déja
commencé [60]. Les patients résistants au traitement habituel fait de
l’'association radiothérapie/chimiothérapie, bénéficient actuellement de
traitements mensuels a4 haute dose de cisplatin/ VP16, et réagissent bien
(39).
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n Dans les extensions orbitaires, le débat est controversé, mais plusieurs
experts utilisent ’association chirurgie/radiothérapie et 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

a 5 ans était de 93% et de 90% a 10 ans, selon la méthode d’analyse de

Kaplan-Meier (53). Senft et al (49) notaient un taux de survie de 36% a 1 an

et a 13,8% a 2 ans chez des patients présentant des rétinoblastomes

extraoculaires et ayant bénéficié d'une chimiothérapie intraveineuse

(vincristime, endoxan, adriamycine) 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) reléve une bonne réponse avec longue
survie chez deux (02) patients présentant une extension orbitaire, aprés
association chimiothérapie/radiothérapie.

Mais hélas, les ophtalmologistes burkinabé ne bénéficient pas encore d'une

telle évolution, et dans les conditions de travail qui sont les leurs, la

thérapeutique du rétinoblastome n’a guére évolué depuis 20 ans.

1.3.3 LES TUMEURS DE BURKITT

Elles représentent essentiellement les tumeurs malignes du systéme
hématopoiétique que nous avons individualisées. Elles sont également
connues sous la dénomination de lymphomes malins indifférenciés.

1.3.3.1 Aspects épidémiologiques

Nous avons observé 6 cas (6,52%). La localisation oculaire du Burkitt venait
au 3éme 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 a ceux de Jouhaud (28) qui trouvait 11%. Ils sont également
inférieurs a ceux d’autres études citées par Jouhaud (28) et menées a 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 1705 tumeurs.

Nous avons observé un age moyen de 8,34 ans avec des extrémes allant de 5

a 12 ans. Nos résultats sont similaires a ceux de Jouhaud (28) qui trouvait
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des extrémes allant de 4 a 12 ans. Ils sont par contre différents de ceux de
Discamps (12) qui trouvait un age moyen de 4,7 ans.

Nous avons observé 5 cas dans le sexe masculin. Cette prédominance
masculine est également retrouvée par Lompo (31), Discamps (12) avec
respectivement 3 gargons pour une fille, et 9 garcons pour 4 filles.

1.3.3.2 Aspects cliniques

L’exophtalmie est une constante. Le classique retard de demande de soins,
pourrait en étre l'explication.

Nous avons observé une localisation gauche prédominante, tout comme
dans les rétinoblastomes, sans qu’une explication rationnelle puisse étre
donnée.

1.3.4 LES 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 4,8%, et 3/52 tumeurs malignes soit 4%. Ces résultats sont
relativement élevés dans des populations de race noire. Ils sont supérieurs a
ceux d’autres études menées a Dakar, en Ouganda et au Nigeria et qui
trouvaient respectivement 2%, 0% et 1%.

Il est acquis que ce type de tumeur trés rare dans la race noire, 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, et 153
cas chez les blancs. Scat (47) dans son étude sur 1705 tumeurs malignes, a
relevé une prédominance des mélanomes malins avec 760 cas, soit 44,6%.
Une étude menée a Baltimore et citée par Jouhaud (28) révéle que le
mélanome malin constitue 11% de tumeurs orbito-oculaires. Vidal (55) dans
“Mélanome 92” a noté une incidence de 412 nouveaux cas de mélanomes
uvéaux soit 0,7/100 000 et 332 mélanomes choroidiens 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 choroide décrit chez un patient de
sexe masculin de 11 ans, ce au stade d’exophtalmie. Si le mélanome malin
est rare dans la race noire, sa localisation a la choroide l’est davantage.
Benjamin (4) dans sa série de 8 cas, relevait un seul cas de mélanome malin
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de la choroide. 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 diamétre de la tumeur et a son type
histologique. Les tumeurs dont le diamétre ne dépasse pas 10 mm ont un
taux de survie de 70% a 10%.

Le type fusiforme est de meilleur pronostic que le type épithélioide.

La photocoagulation au laser a I’Argon est utilisée pour toutes les petites
tumeurs ne dépassant pas 4 mm d’épaisseur. Mais une énucléation de
rattrapage reste nécessaire dans 30% (36). L’irradiation est une méthode
élégante de traitement conservateur des Mélanomes de la choroide. On
utilise la méthode Stallard avec notamment des disques de cobalt.

Les tumeurs de plus de 15-20 mm de diamétre sont traitées le plus souvent
par énucléation voire exentération en cas d’extension extra-oculaire. Ces
interventions seraient un facteur favorisant de 'essaimage (62).

Une irradiation pré-opératoire a la dose de 12-16 Gy en 2 secondes a pour
objectif de diminuer le taux de métastases per-opératoires, la ligature
premiére des veines vortiqueuses a le méme objectif. La prévention des
métastases iatrogéniques est l'objectif des Chirurgiens “no touch” et des
irradiations per-opératoires. Mais hélas nos cas sont le plus souvent
diagnostiqués a un stade trés avancé, notamment celui de I’exophtalmie et
I’énucléation voire ’exentération sont les interventions pratiquées, avec le
risque de dissémination, sans pour autant pouvoir pratiquer des irradiations
pré ou per-opératoires. Ceci nous autorise donc a 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 tumeur.

1.3.5 LES RHABDOMYOSARCOMES

C’est la tumeur maligne primitive orbitaire la plus fréquente chez ’enfant.
En effet Kodsi (30) dans une étude sur 340 tumeurs orbitaires, chez I’enfant,
a trouvé que 11,5%, étaient des tumeurs primitives, dans lesquelles 7,1%
étaient des rhabdomyosarcomes.

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) et Jouhaud (28) n’en ont pas observé dans leur série.

Notre fréquence est inférieure a celle de Gunalp (21) en Turquie, qui trouvait
68 cas de rhabdomyosarcomes en 21 ans.
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Nous avons observé une moyenne d’age 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 fréquent. Nos 2 cas étaient de ce type, et nos résultats sont
donc similaires a ceux de la littérature, notamment ceux de Gunalp (21), qui
trouvait 72% de rhabdmyosarcome du type embryonnaire, 14% de type
alvéolaire et 14% de type pléomorphe.

Le traitement a consisté en une exentération et en une orbitotomie.

Le stade tardif du diagnostic, I’absence de mise en ceuvre d'une
polychimiothérapie et d’une radiothérapie, nous autorisent a imaginer un
pronostic trés réservé.

Nos résultats thérapeutiques et pronostiques sont donc différents de ceux de
Gunalp (21) dans la série duquel, P'orbitotomie, la radiothérapie et la
polychimiothérapie promptes étaient de mise. Sur le plan pronostic,
I"utilisation de la méthode d’analyse de Kaplan-Meier lui a permis de relever
un taux de survie de 84% a 3 ans et de 80% a S ans.

1.3.6. LES DIKTYOMES

Ils sont également connus sous la dénomination Médullo-éphitelioma de
I’enfant. Ils naissent dans la pars ciliaris de la rétine au dépens de la couche
non pigmentée de I’épithélium ciliaire. Ce sont des tumeurs trés rares. Gain
(17) fait cas de moins de 200 diktyomes publiés. La rareté de cette tumeur,
les problémes de diagnostic différentiel d’avec le rétinoblastome nous
conduisent a son intérét nosologique et expliquent le fait que nous nous y
attardions. Nous avons observé 2 cas de Médullo-épithelioma de I'enfant,
chez une fille et un gargon. Gain (17) dans son étude rapporte 2 cas observés
chez une fillette de 3 ans et un garcon de 11 ans. Marteret, (35) lui rapporte
un cas chez un enfant de 20 mois de sexe masculin. Vingtan (57) et Jouhaud
(28) n’en ont pas observé dans leurs séries.

C’est une tumeur qui s’étend progressivement, lentement. L’ceil, ’orbite
peuvent étre envahis et I’extension intracranienne entraine la mort (17).

Nos 2 cas ont été diagnostiqués au stade d’exophtalmie. Le cas rapporté par
Marteret (35) a été diagnostiqué trés tot au stade d’anomalie de la pupille.
Les 2 cas rapportés par Gain (17) ont eux, été diagnostiqués au stade de
strabisme divergent et pour malvision. Ceci illustre, encore une fois tout le
fossé abyssal, qu'il y a entre les pays occidentaux et nous en matiére de
diagnostic de tumeurs orbito-oculaires. Ce retard diagnostic considérable ne
déroge pas aux explications données pour 'ensemble des tumeurs de notre
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série. Avec ce retard diagnostique, on comprend aisément que les principaux
caractéres épidemio-cliniques opposant le diktyome au rétinoblastome
d’aprés Reese (43) et les signes d’appel du diktyome d’aprés Broughton (6)
soient désuets en pratique ophtalmologique africaine, leur intérét n’étant que
nosologique.

Sur le plan histologique, le diktyome peut étre simple ou tératoide, bénin ou
malin, mais le pronostic vital semble étre dominé par l’extension orbitaire de
la tumeur, spécifique des cas malins (56). Il s’agit plus certainement d’une
tumeur de type dysembryoplasique que d’une tumeur néoplasique vraie
comme le rétinoblastome. Elle n’aura donc jamais le pronostic redoutable du
rétinoblastome (8).

L’énucléation ne doit pas étre discutée initialement d'une autre
thérapeutique (56). Nos 2 cas ont bénéficié d'une énucléation et d’une
exentération.

II- LES TUMEURS BENIGNES
2.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

2.1.1 FREQUENCE

Nous avons observé une fréquence de 32% de ’ensemble des tumeurs. Les
tumeurs bénignes dans notre série sont moins fréquentes que les tumeurs
malignes (54,4%). Cette tendance est retrouvée par Discamps (12) qui
trouvait 15% de tumeurs bénignes contre 60% de tumeurs malignes.

La plupart des auteurs s’accordent sur cette tendance dans la pathologie
tumorale orbito-oculaires en Afrique. Cette faible fréquence, associée au fait
que le pronostic vital du patient n’est pas engagé, pourraient expliquer
I'intérét beaucoup plus grand que la plupart des auteurs accordent a la
pathologie tumorale orbito-oculaire maligne plutét qu’a la bénigne. En effet
dans la littérature, les travaux sur la pathologie tumorale orbito-oculaire
bénigne ne sont pas légion. Cette faible fréquence, n’est pas rencontrée en
occident ou Scat (48) trouve que les tumeurs bénignes sont environ 2 fois
plus fréquentes que les tumeurs malignes.

2.1.2 L'AGE

Nous avons observé une moyenne d’age de 24,5 ans. Les tumeurs bénignes
surviennent tout comme ’ensemble des tumeurs orbito-oculaires chez des
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patients assez jeunes (21,49 ans). Cependant la population de patients

atteints de tumeurs bénignes est relativement moins jeune que celle des

patients atteints de tumeurs malignes. Ceci pourrait s’expliquer par deux

faits:

n La survenue assez précoce du carcinome (43,63 ans) chez le noir africain,

n La fréquence assez importante du rétinoblastome, du Burkitt, du
diktyome, qui sont des tumeurs de ’enfant avec des extrémités de
survenue allant de 19 mois a 12 ans dans notre série.

2.1.3 LE SEXE

Nous avons observé une prédominance masculine avec un sex-ratio de 1,35.
La classique prédominance masculine dans la fréquentation des services de
santé en Afrique de I’'Ouest est encore retrouvée a ce niveau. Mais ceci
n’autorise aucune conclusion en ce qui concerne une liaison entre I’age et le
sexe.

2.2 ASPECTS CLINIQUES

Nous avons observé une prédominance de la localisation conjonctivale (48%).
Aucune localisation endo-oculaire n’a été observée; toutes les tumeurs
bénignes colligées avaient une localisation externe. Nous avons d’ailleurs
observé que la proportion des tumeurs bénignes localisées aux annexes était
statistiquement plus élevée que la proportion des tumeurs malignes
localisées aux annexes ( p = 0,0000001). Ainsi si les tumeurs bénignes sont
presqu’exclusivement localisées aux annexes et dans une moindre mesure a
l'orbite, les tumeurs malignes sont beaucoup plus endo-oculaires et
orbitaires. Nous avons observé 5 localisations orbitaires. Scat (48) note 3%
de localisation orbitaire. Nos résultats sont différents de ceux de Vingtan (57)
qui n’en a pas observé.

2.3 ASPECTS HISTOLOGIQUES

Si elles sont moins fréquentes que les tumeurs malignes, par contre, elles se
caractérisent par leur grande variété histologique. Nous en avons recensé 17.
Nos résultats sont en accord avec ceux de Vingtan (57) de Jouhaud (28) et de
Scat (48). Les papillomes et les naevi sont les types histologiques les plus
fréquemment rencontrés avec 20,38% de chaque.
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2.4 ENTITES ANATOMO-CLINIQUES

2.4.1 LES PAPILLOMES

Ce sont des tumeurs d’origine épithéliale, de cause virale.

2.4.1.1 Aspects épidémiologiques

Iis sont assez fréquents dans notre série (20,38% des tumeurs bénignes).
Nous n’avons pas observé de condylomes. Nos résultats sont en accord avec
ceux de 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% des tumeurs de sa
série.

Nous avons observé un age moyen de 39,75 ans. Il faut noter que ce n’est
pas 'age de survenue mais de consultation. Ce fait ne déroge pas a la régle
de survenue précoce de la pathologie tumorale orbito-oculaire en Afrique.
Scat (48) trouve un maximum de survenue dans la tranche d’age d’ablation
de 60 a 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.

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 systéme 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
éme

viennent au 3 rang avec environ 10,82%.
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Nous avons observé une moyenne d’age de 27 ans avec des extrémes allant
de 14 a 36 ans. Scat (48) dans sa série trouve des extrémes allant de la
tranche d’age de O 4 10 a la tranche de 80 a 90. Il trouve que la fréquence
des naevi dans la tranche de 30 a 40 est la plus grande.

Nous avons observé une trés légére 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 observé 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 a la
choroide.

2.4.3 LES KYSTES

2.4.3.1 Aspects épidémiologiques

. . ém . .
Nous avons observé 5 cas. Ils viennent au 3¢ 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 eme
papillomes (31,4%).

Nous avons observé une moyenne d’age de 29,2 ans, avec des extrémes

rang avec 28,2%, aprés les

allant de S a 45 ans. Scat (48) trouve une plus grande fréquence dans la
tranche de 0 a 20 ans. Il note également que la fréquence va decrescendo au
fur et a mesure que 'age 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
3 éme

paupiéres avec 40%. La localisation au sourcil vient au rang avec

19%. 1l trouve également une localisation endo-oculaire dans 2,5%.
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2.4.4 LES ANGIOMES

Ce sont des tumeurs d’origine mésenchymateuse.

2.4.4.1 Aspects épidémiologiques

Cinq (05) cas ont été colligés. Ils viennent au 3 eme rang de notre série du
point de vue fréquence.

Nous avons observé une moyenne d’age de 53,33 ans avec des extrémes
allant de 35 a 60 ans. Nos résultats sont comparables a ceux de Scat (48 )
qui trouvait que la tranche de 40 a 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.

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 palpébrale prédominante (49%), suivie de la
localisation conjonctivale (23%).

2.4.5 LES MELANOSES CONJONCTIVALES DE REESE

C’est une lésion précancéreuse; elle est ’équivalent de la Mélanose
précancéreuse cutanée circonscrite de Dubreuilh. Sa transformation
cancéreuse en Mélanome malin sous forme de prolifération verticale avec
effondrement de la basale ne se fait qu’apres plusieurs années. Elle apparait
en général vers 1’age de 40 ans.

Nous avons observé deux (02) cas. Jouhaud (28) et Vingtan (57) n’en ont pas
observé dans leur série.
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III- LES PEUDO-TUMEURS INFLAMMATOIRES
3.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

3.1.1 FREQUENCE

Nous avons colligé 23 cas, soit 13,6% de I’ensemble des tumeurs orbito-
oculaires. Les pseudo-tumeurs viennent donc au 3 eme rang dans notre

série. Notre fréquence est inférieure a celle de Discamps (12), qui trouvait
une fréquence de 30%. Elle est par contre 2 fois supérieure a celle de Scat

(48) qui trouvait une fréquence de 7,1%.
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3.1.2 AGE

Nous avons observé une moyenne d’age de 20,32 ans, avec des extrémes
allant de 4 a 40 ans. C’est la moyenne d’age la plus jeune des 3 groupes de
tumeurs

3.2 ASPECTS CLINIQUES

La tuméfaction et ’exophtalmie ont été les circonstances de découverte
rencontrées avec respectivement 60,87% et 39,13%. Le jeune age et la
demande tardive de soins entrainant un caractére évolué et exubérant des
lésions, conduisent souvent a penser a une tumeur maligne infectée, d’oil un
traitement “conséquent”.

Si 'on songe que d'une part, un grand nombre de proliférations d’allure
tumorale, reconnait une étiologie inflammatoire et que, d’autre part, la
plupart des tumeurs malignes sont vues a un stade dépassé, le plus souvent
surinfecté, on congoit 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 ’examen
histopathologique assure le diagnostic. C’est 14, en particulier, qu’apparait
I'utilité, I'importance la nécessité de I'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 épidémiologiques

Nous avons observé une prédominance des granulomes pyogéniques avec

47,83%. Ils viennent au 2 eme rang dans la série de Scat (48).

3.4.1.2 Age

Nous avons observé une moyenne d’age de 14,28 ans, avec des extrémes
allant de 9 a 40 ans. Nos résultats se rapprochent de ceux de Scat (48), qui
trouve un maximum de fréquence dans les tranches d’age de 10 a 20 ans et
de 40 a 50 ans. Nous avons observé une prédominance masculine avec un
sex-ratio de 1,2. Nos résultats sont similaires a ceux de Scat (48), qui trouve
également une prédominance masculine avec un sex-ratio de 1,13.

Nous avons observé une légére 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 a I'élaboration d’un tissu cicatriciel collagéne jeune
périvasculaire, néocapillaire, cellulaire et inflammatoire. Sept (07) cas ont été
éme

colligés. Ils viennent au 2 rang aprés les Granulomes pyogéniques. Ils

viennent au 3 eme rang dans la série de Scat (48).

Nous avons observé une moyenne d’age de 20,75 ans, avec des extrémes
allant de 9 a 28 ans. Nos résultats se rapprochent de ceux de Scat (48) qui
trouve que c’est une pseudo-tumeur le plus souvent diagnostiquée chez
I'enfant et 'adulte jeune (74% avant I’age de 50 ans).

Nous avons observé une prédominance masculine avec un sex-ratio de 2,5.
Nos résultats sont similaires a ceux de Scat (48) qui trouve également une
prédominance masculine. Nous avons observé une prédominance

conjonctivale. Nos résultats sont similaires a ceux de Scat (48).
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CINQUIEME PARTIE

CONCLUSION

Nous avons mené une étude rétrospective sur 15 ans consécutifs, de 1983 a
1997. Elle nous a permis de colliger dans les deux (02) centres hospitaliers
nationaux, et a la clinique SIMIGNA, 169 tumeurs orbito-oculaires,
malignes, bénignes, et pseudo-inflammatoires, histologiquement confirmées.
Nous avions pour objectif d’en étudier les aspects anatomo-pathologiques,
épidemio-cliniques, et thérapeutiques. Au terme de cette étude, nous
pouvons retenir que:

e Environ 12 tumeurs histologiquement confirmées sont diagnostiquées par
an, soit environ une tumeur (01) par mois.

o Les tumeurs malignes représentent I’essentiel de ces tumeurs, avec
54,4%.

o Celles-ci sont diagnostiquées a un stade tardif, ou ’exophtalmie tumorale
monstrueuse n’est pas l'exception. La spectaculaire iconographie que nous
avons récoltée peut en témoigner.

e Presqu’une fois sur deux, ces tumeurs malignes sont représentées par les
carcinomes (46,74%), et presqu’une fois sur trois, elles sont représentées
par le rétinoblastome (31,52%).

e Des cancers rares comme le médullo-épithélioma (02 cas), le
rhabdomyosarcome de l'orbite (02 cas), 'astrocytome juvénile (Olcas ), ont
été diagnostiqués.

e Les tumeurs bénignes (32%), quoique relativement rares par rapport aux
tumeurs malignes se caractérisent par leur grande variété histologique (18
types).

o Les pseudo-tumeurs inflammatoires (13,6%) viennent au 3éme rang et
posent souvent un probléme de diagnostic clinique avec les tumeurs
malignes.

e Les moyens thérapeutiques se caractérisent par leur médiocrité, se
limitant & une chirurgie de propreté, sans radiothérapie pré ou post-
opératoire. L’utilisation de la chimiothérapie est encore rarissime.
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SIXIEME PARTIE

SUGGESTIONS

Aux autorités académiques de la F.S.S. et de 'E.N.S.P.
Introduire dans le programme de formation de chaque Médecin et

Infirmier omnipraticiens, le diagnostic de leucocorie et de strabisme.

Aux chefs de service d'Ophtalmologie des deux C.H.N. et du C.N.L.C.C

Renforcer la responsabilisation d’un infirmier spécialiste en Ophtalmologie
sur les tumeurs ophtalmiques, afin que chaque cas puisse bénéficier d'un
dossier clinique assez complet.

Créer un fichier spécial « Tumeurs ophtalmiques» dans les services
d’Ophtalmologie des deux (02) centres hospitaliers nationaux et du centre

national de lutte contre la cécité.

Au Ministére de la Santé
Informer, éduquer les populations, surtout les mére a consulter
immédiatement un centre de santé devant toute anomalie de [Iceil,
notamment le reflet blanchatre de la pupille de leurs enfants.
Procéder a la mise en place effective de registres de cancer régionaux de
populations.
Doter les deux (02) centres hospitaliers nationaux de moyens de prise en

charge des cancers (chimiothérapie et radiothérapie).
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TIIRE:

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 réalis¢

une étude rétrospective sur 15 ans consécutifs, ayant concerné 169 cas.

Sur le plan épidémiologique ct anatomo-pathologique, nous avons observé

que les tumeurs malignes constituent 54,4% de I'ensemblec des tumeurs. Les
inflammatoires représentent

tumeurs bénignes, et les pseudo-tumeurs

respectivement 32%, et 13,6% de I'ensemble des tumeurs.
Les tumeurs les plus fréquemment rencontrées ont €té Ics Carcinomes ct le

Rétinoblastome.
Les Carcinomes ont constitué 46,74% des tumecurs malignes, et 25,44% de

I'ensemble des tumeurs.
Le Rétinoblastome a constitué 31,52% des tumeurs malignes, ct 17,16% de

l'ensemble des tumeurs.

Sur le plan clinique, nous avons observé que les tumeurs malignes sont

diagnostiquées tardivement, et 'exophtalmie monstrueuse est la régle.

Le diagnostic différentiel clinique entre les tumeurs malignes et les pseudo-
tumeurs inflammatoires est souvent difficile.

Le traitement des tumeurs malignes apparait com~mc un pis-aller, ct est

constitué dune chirurgie de propreté. L’usage de la chimiothérapie est

encore rarissime (03 cas), la radiothérapie encorc inexistante.
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