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INTRODUCTION

Le cancer de la cavité orale représente environ un tiers des cancers des voies aéro-digestives
supérieures (VADS) et il est représenté a 90% par des carcinomes épidermoides (CE). (1)
Les données épidémiologiques classent le cancer de la cavité orale dans le groupe des

cancers lévres bouche et pharynx (LBP). (1), (2), (3), (4)

En France, en 2017, les chiffres d'incidence placent les cancers LBP au 6°™¢ rang chez
I'homme et au 11 chez la femme, ce qui en fait un probléme de santé publique majeur.
(2) Cette méme année, les cancers LBP se situent au 8¢me rang de déces par cancer chez les
hommes et au 12 rang chez la femme. Cette mortalité élevée est la conséquence d'un

diagnostic tardif des lésions cancéreuses qui implique un pronostic pessimiste. (5)

Une grande partie de ces cancers pourrait étre évitée en limitant |'exposition aux facteurs de
risques principaux qui sont le tabac, I'alcool et I'association des deux. (6)

La taille de la tumeur au moment de la prise en charge est un facteur déterminant pour le
traitement, la réhabilitation esthétique et fonctionnelle ainsi que pour le pronostic vital du
patient. (7)

Le traitement précoce de ces cancers est donc dépendant du temps écoulé entre I'apparition
de la lésion et la prise en charge pluridisciplinaire du patient. Le diagnostic précoce de la

Iésion est donc primordial. (8)

La chirurgie représente le principal traitement de ce cancer. Elle peut étre associée a de la
radiothérapie et/ou a de la chimiothérapie. Les traitements chirurgicaux sont mutilants et

agressifs et ont un impact important sur la qualité de vie des patients. (9), (10)

Si le cancer de la cavité orale est une maladie relativement fréquente, elle est a ce jour trop
peu connue du grand public. Il devient alors nécessaire d'informer les patients sur I'existence
de cette maladie, sur les symptdmes qui caractérisent son apparition et sur les signes
d'alerte qui doivent interpeler afin d'intercepter une lésion a potentiel malin ou une lésion

maligne au plus tot.



L’objectif de ce travail est de participer a la mise en place d’'une campagne de sensibilisation
a grande échelle pour les cancers oraux. Notre travail s'appuiera sur le modele des
campagnes de prévention nationale de dépistage du mélanome dont I'efficacité a été
prouvée.
Ce travail se compose de plusieurs parties :

- la premiere partie décrit I'épidémiologie du cancer de la cavité orale,

- la deuxieéme partie expose les facteurs de risques de ce cancer,

- la troisieme partie énonce les différents types de lésions a potentiel malin de la
cavité orale,

- la derniere partie développe la mise en place d'une campagne de prévention et

d'éducation a |'auto-examen de la cavité orale dans le cadre du cancer oral en France.



1. EPIDEMIOLOGIE DU CANCER DE LA CAVITE ORALE

1.1. Epidémiologie mondiale

Dans les rapports internationaux, les cancers LBP représentent le 6eéme cancer le plus
fréquent a I'échelle mondiale. (4) Il est présent particulierement dans les pays en voie de
développement mais aussi dans les pays développés. Les pays avec le taux d'incidence le

plus élevé sont le Sri Lanka, I'Inde, le Pakistan, le Bengladesh, la Hongrie et la France. (11)

Incidence ASR
Both sexes

Cancer of the lip and oral cavity
- s
Bl ses5t
Bl 2538
] 1925
] <18

No Dats

Source: GLOBOCAN 2012 (JARC)

Figure 1. Incidence du cancer de la cavité orale tous sexes confondus dans le monde.

D'aprés Globocan, 2012. (12)

En 2018, on estime a 354 864 le nombre de nouveaux cas de cancers de la lévre et de la
cavité orale. (13) lls représentent 2% des cancers dans le monde. Cette méme année, on
estime a 177 384 le nombre de déces dus au cancer de la levre et de la cavité orale. lIs
représentent 1,9% du taux de mortalité tous cancers confondus. (13)

En 2017, le taux d'incidence standardisé sur la population mondiale était de 5,5 pour
100 000 personnes par année (PA) chez les hommes, et de 2,5 chez les femmes. (3), (12)

Le taux de mortalité standardisé sur la population mondiale était de 2,7 sur 100 000 PA chez

les hommes et de 1,2 pour 100 000 PA chez les femmes. (3)



1.2. Epidémiologie en France

En France, en 2017, 12 044 nouveaux cas de cancers LBP ont été diagnostiqués dont 8 186
(68%) chez les hommes et 3 858 (32%) chez les femmes. (3) Le taux d'incidence standardisé
était de 15,3 pour 100 000 PA chez les hommes et de 6,1 chez les femmes.

Le cancer LBP représente 3,8% et 2,1% de I'ensemble des cancers incidents respectivement
masculins et féminins. (3)

Il est a noter que le taux d'incidence diminue chez les hommes depuis 1980 avec une
accélération de cette diminution depuis 2005. (2) Cette tendance est en lien avec la
diminution de la consommation alcoolo-tabagique chez les hommes. (3) En revanche chez
les femmes, ce taux d'incidence augmente depuis 1980. (2) Cette hausse est liée a
I'augmentation de la consommation tabagique. (3)

Tous sexes confondus, les taux d’incidence sont les plus élevés chez les personnes de 55 a

64 ans. (2) En effet, pres de 9 nouveaux cas sur 10 sont diagnostiqués apres 50 ans. (3)

Concernant la mortalité, les cancers de la région LBP sont responsables en 2017 de 2 925
décés dont 2 167 (74%) chez les hommes et 758 (26%) chez les femmes. (2), (3)

Le taux de mortalité standardisé était de 3,7 pour 100 000 PA chez les hommes et de 1,0
pour 100 000 PA chez les femmes. (3)

Le cancer LBP représentait en 2017, 2,6% et 1,1% des décés par cancer masculins et féminins
respectivement. (3)

Tous sexes confondus, on observe une diminution du taux de mortalité entre 2005 et 2012
avec respectivement -6,5% par an en moyenne chez I'homme et -2,2% chez la femme. (3)

Il est a noter que les taux de déces par cancer de la sphére LBP sont plus élevés chez les

personnes de plus de 55 ans. (2)



1.3. Classification TNM

La classification TNM (T pour tumor, N pour node, M pour métastasis) est un systeme
international de classement des cancers selon leur extension anatomique lors du diagnostic.
(14) Cette classification est déterminante pour établir un traitement approprié ainsi que
pour établir un pronostic.

Elle est fondée sur 3 critéres anatomiques principaux :

e T- Extension de la tumeur primaire T1 a T4.

Ce critére est établi en fonction de la taille de la tumeur et/ou de l'infiltration des structures
anatomiques voisines. (14) Si I'association entre épaisseur des tumeurs orales et survie est
une notion ancienne, (15) des études récentes tendent a prouver que linvasion en
profondeur de la tumeur primaire est un meilleur facteur pronostique. (16), (17) En effet,
pour une méme atteinte en surface, une tumeur ulcérée aurait un moins bon pronostic
gu’une tumeur exophytique. Ce facteur d’invasion en profondeur est introduit dans la

8¢ classification conjointement a la taille de la tumeur, avec deux valeurs limites de 5 et

10 mm. (18)

Tx Renseignements insuffisants pour classer la tumeur primitive

TO La tumeur primitive ne peut pas évaluée

Tis Carcinome in situ (carcinome non invasif)

T1 Tumeur £ 2 cm dans sa plus grande dimension et £ 5mm d'invasion en
profondeur

T2 Tumeur £ 2 cm dans sa plus grande dimension et > 5 mm d'invasion en

profondeur mais < 10 mm ou,
Tumeur dont la plus grande dimension est >2 cm et £ 4 cm et £ 10 mm
d'invasion en profondeur

T3 Tumeur dont la plus grande dimension est > 4 cm ou > 10 mm d'invasion en
profondeur
T4 T4a (Lévre)* : la tumeur envahit I'os cortical, le nerf alvéolaire inférieur, le

plancher de la bouche ou la peau (menton ou nez)

T4a* (cavité orale) : la tumeur envahit I'os cortical, le muscle profond /
extrinseéque de la langue (génioglosse, hypoglosse, palatoglosse et styloglosse),
le sinus maxillaire ou la peau du visage

T4b (levre et cavité orale) : la tumeur envahit l'espace masticateur, les
apophyses ptérygoides et la base du crane ou enveloppe l|'artere carotidienne
interne.

Tableau 1. Classification de I'extension de la tumeur primaire. D'aprés S. Lambiel et
P. Dulguerov, 2017 (18) et d'apreés la classification TNM par I'Organisation Mondiale de la
Santé (OMS), 2018 (19)* 5



e N - Extension dans les ganglions lymphatiques régionaux NO a N3

L'atteinte ganglionnaire métastatique régionale est I'un des facteurs prédictifs principaux
pour la récidive régionale et surtout pour la survie des patients atteints d’un cancer oto-
rhino-laryngé et traités. (18) Un autre élément a une importance prépondérante dans le
pronostic oncologique : I'extension ganglionnaire métastatique en dehors de sa capsule ou
encore I'extension extra-ganglionnaire (EEG). En effet, d'aprés I'étude de JN Myers et al.
menée sur des patients atteints d'un cancer de la langue, la survie globale a 5 ans décroit
significativement passant de 75% chez les patients sans atteinte métastatique ganglionnaire
a 30% en cas d'EEG. (20) Il est a noter qu'une peau infiltrée et/ou une fixation profonde aux
tissus mous sous-jacents et/ou une atteinte nerveuse correspondent a une extension extra-

ganglionnaire clinique.

Nx Les ganglions lymphatiques régionaux ne peuvent pas étre évalués
NO Aucune métastase régionale dans les ganglions lymphatiques
N1 Métastase dans un seul ganglion lymphatique homolatéral < 3 cm dans sa plus

grande dimension, sans EEG

N2 Métastases telles que :

N2a : métastase homolatérale dans un seul ganglion lymphatique > 3 cm mais

<6 cm dans sa plus grande dimension sans EEG

N2b : métastases homolatérales multiples toutes < 6 cm dans leur plus grande

dimension, sans EEG

N2c : métastases bilatérales ou controlatérales < 6 cm dans leur plus grande

dimension, sans EEG

N3 Métastases telles que :

N3a : métastase dans un ganglion lymphatique >6 cm dans sa plus grande

dimension, sans EEG

N3b : métastases unique ou multiples avec EEG

Tableau 2. Classification de I'extension dans les ganglions lymphatiques régionaux. D'aprés

S. Lambiel et P. Dulguerov, 2017 (18)




Pour la plupart des cancers, et quel que soit I'organe atteint, la présence de métastases a

distance correspond aux stades d'extension les plus avancés. lls sont donc associés a un

M - Présence ou non de métastases a distance MO ou M1

mauvais pronostic. (14)

MX Les métastases a distance ne peuvent pas étre évaluées
MO Pas de métastases a distance
M1 Présence de métastase(s) a distance

Tableau 3. Présence ou non de métastases a distance. D'apres la classification TNM par

I'OMS, 2018 (19)

Stades d'évolution du carcinome

Stade | T N M
0 Tis NO MO
I T1 NO MO
Il T2 NO MO
I T1,T2 | N1 MO
T3 NO, N1 | MO
IVa T1,T2, | N2 MO
T3
T4a NO, N1, | MO
N2
IVb ToutT | N3 MO
T4b ToutN | MO
IVc TousT | TousN | M1

Tableau 4. Stades d'évolution du carcinome D'apreés la classification TNM, 2018 (19)




1.4. Pronostic

Les chiffres de mortalité du cancer de la cavité orale sont la conséquence d'un diagnostic
tardif de la maladie. Environ 1/3 des patients sont diagnostiqués au stade | ou Il. (21) Ce
diagnostic précoce permet un meilleur pronostic avec un taux de survie a 5 ans de 80%
(stade 1) et de 65% (stade Il). En revanche, pour les patients diagnostiqués aux stades Ill et IV
(65,5% des lésions diagnostiquées), (5) le pronostic est plus pessimiste avec un taux de
survie a 5 ans inférieur a 50%. (22) Seulement 30 a 40% des patients atteints d'un cancer de
la cavité orale a un stade avancé guérissent. (7) Pour les patients avec un cancer métastasé
non traité, la durée de vie moyenne est de 4 mois. (23)

Le taux de survie dépend du stade de la tumeur au moment de la prise en charge mais
également de la localisation de la tumeur. (24) Le cancer de la levre est "le plus favorable"

car les patients ont le meilleur taux de survie a 5 ans comme indiqué dans le tableau ci-

dessous.
Lip Tongue Other parts

Factor Level N 5-year RS SE N 5-year RS SE N 5-year RS SE

Age 15-44 330 85.7 3.1 550 61.1 30 729 59.2 26
45-54 1516 510 19 2149 52.6 15
55-64 2116 49.1 16 2725 51.6 15
65-74 449 799 35 1400 439 21 1848 49.0 18
75+ 404 93.8 5.6 659 473 41 917 52.1 3.6

Sex* Male 861 88.1 29 4631 449 20 6145 48.8 1
Female 322 81.2 34 1610 56.0 22 2223 60.4 19

Stage® Local 488 86.7 39 1408 674 33 1975 65.5 33
Regional 51 62.0 12.7 2207 36.4 2.2 2456 36.8 2.1
Distant 5 0.0 0.0 160 6.2 25 208 6.9 25
Unknown 639 87.4 3.0 2466 493 22 3727 558 1.8

Grade® 1 381 93.0 36 495 65.2 58 801 704 36
2 533 82.0 39 3525 489 19 4838 51.3 17
3and 4 92 70.9 9.1 1441 41.1 29 1547 439 By
Unknown 175 88.3 5.7 744 426 38 1141 48.7 29

All? 1183 86.5 23 6241 48.1 14 8368 51.7 13

NB: RS =Relative survival; SE =Standard error;

*Age-standardized estimates.

doi:10.1371/journal.pone.0053415.1003

Tableau 5. Survie a 5 ans en fonction de I'age, du genre, du stade, du grade et de la
localisation de la tumeur. Exemple d'une étude réalisée en Allemagne sur une population

totale de 33 millions d'habitants, sur la période 2002-2006, par S. Listl et al. 2013 (24)



Les choix de traitement du cancer sont décidés en réunion de concertation pluridisciplinaire
réunissant de nombreux professionnels de santé (oncologues, chirurgiens oto-rhino-
laryngologistes, maxillo-faciaux, radiothérapeutes, chirurgiens-dentistes, psychologues ...).
(12),(25) Il dépend non seulement de la localisation et du stade de la tumeur primitive mais
également des co-morbidités du patient, de son état nutritionnel, de sa capacité a tolérer le
traitement et de sa volonté a faire face a la thérapie. (21) Le traitement de choix du
carcinome épidermoide de la cavité orale est I'exérése chirurgicale. (26) Pour les tumeurs
trop volumineuses, suivant leur localisation, le traitement chirurgical ne peut pas étre réalisé
en premiére intention. Une chimiothérapie et/ou radiothérapie néo-adjuvante est effectuée
pour réduire la taille de la tumeur puis une radiothérapie post-opératoire est réalisée (pour
éliminer les cellules cancéreuses restantes). (9),(26),(27) Plus le cancer est diagnostiqué a un
stade avancé, plus les limites d'exéreses chirurgicales sont larges et mutilantes. Ces
traitements agressifs ont des effets permanents inévitables. Les cancers de la cavité orale se
développent au niveau du plancher de la bouche, de la langue, des amygdales, du palais, des
joues, des gencives et des levres. (28) Ces traitements agressifs entrainent des problémes de
mastication, de déglutition, de phonation et d'élocution sans parler du préjudice esthétique
et psychologique qu'ils provoquent, ce qui entraine une altération de la qualité de vie et de

la qualité de survie du patient. (7), (21),(29), (30)



2. FACTEURS DE RISQUE DU CANCER DE LA CAVITE ORALE

Les cancers de la cavité orale sont dus a de multiples facteurs de risques. Certains sont des
facteurs de risque avérés (facteurs génétiques, consommation tabagique ou alcoolique,
infection virale, exposition solaire) tandis que d'autres sont des facteurs de risque associés
(traumatismes chroniques des muqueuses orales, septicité orale, alimentation). Pour ces
derniers, bien que certains auteurs aient évoqué leurs influences sur le développement du

cancer oral (voir ci-dessous) ces associations restent a confirmer a plus grande échelle.

2.1. Facteurs de risques avérés
2.1.1. Facteurs de risque génétiques

La majorité des cancers est liée a la présence d'une altération génétique constitutionnelle
germinale (c’est-a-dire présente dans toutes les cellules de I'organisme et transmissible a la
descendance) ou somatique (non transmissible). (31)

Le cancer est une maladie multifactorielle résultant de la conséquence d'une interaction
entre des facteurs carcinogénes exogénes et I'Acide DésoxyriboNucléique (ADN) cellulaire.
Concernant les cancers des VADS, de nombreuses altérations génétiques ont déja été
identifiées en particulier la mutation du gene suppresseur de tumeur p53. (32),(33),(34)
Certaines familles de cytochromes p450 activant des xénobiotiques carcinogénes particuliers
sont présents dans les cellules des muqueuses buccales et pharyngiennes. (33), (35)

La prédisposition familiale est également un facteur a prendre en compte. (36), (37) En effet
il existe un risque significatif relatif de développer un carcinome épidermoide si un membre
de la famille au premier degré en est atteint, et particulierement si le cancer est apparu

avant |'dge de 50 ans. Le risque augmente plus de deux fois s'il s'agit de jumeaux. (37)

2.1.2. Facteurs de risque liés au tabac

Le tabac représente le facteur de risque principal pour le développement des cancers des
VADS (a environ 70 %). C'est un facteur commun chez environ 80 a 90% des malades
atteints. (38) Le tabac est considéré par I'International Agency for Research on Cancer (IARC)

comme un facteur de risque de cancer de la cavité orale. (39), (40)
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Le risque de développer un cancer oral est 3 fois plus élevé chez un fumeur que chez un non-
fumeur. (21) Concernant les cancers de la sphére LBP, le tabac est responsable de plus de
60% des cas. (41)

En 2015, la France comptait 28,8% de personnes consommant du tabac quotidiennement.
C'est I'un des taux les plus élevés recensés dans les pays occidentaux. (38)

A I'échelle de l'individu, de multiples facteurs sont a prendre en compte comme I'age au
début du tabagisme, sa durée, la quantité de tabac fumé par an, le degré d'inhalation,
['utilisation de filtres ou méme la nature du tabac. Toutefois c'est la composition de la fumée
de tabac qui joue un réle déterminant. (33) Elle renferme environ 7 000 substances
chimiques différentes, dont 70 sont des carcinogenes connus (benzene, arsenic, chrome,
goudrons, polonium ...). (42) Les goudrons formés par la combustion du tabac sont
responsables des cancers liés au tabagisme et ont aussi un effet nocif sur les tissus et les
mugqueuses.(43) Le cancer causé par la fumée de tabac résulte d'un effet global du mélange
complexe de ces produits chimiques. Lorsqu'ils pénetrent dans une cellule, ces produits
modifient son ADN et augmentent le risque de mutations génétiques, la faisant entrer dans
une phase d'initiation au processus cancéreux. En effet certaines enzymes cellulaires
transforment des xénobiotiques présents dans la fumée de tabac en une autre substance
chimique. Celle-ci possede la propriété de former avec I'ADN des adduits stables entrainant
des mutations irréversibles. Ce taux d'adduits décelable chez le fumeur augmente les risques
de mortalité. (33)

La consommation a risque ne s'arréte pas seulement a la cigarette mais comprend aussi la
pipe, la chique de bétel, le narghilé, le tabac a priser ou encore le tabac associé au cannabis.
(38).

Le risque de développer un cancer de la cavité orale est lié au nombre de cigarettes fumées
chaque jour mais surtout a la durée de la consommation. La durée pendant laquelle le
patient a été exposé au facteur de risque joue donc un réle plus important que la quantité
de tabac fumé. (38) De plus, si on arréte |'exposition au facteur de risque, il est possible
d'observer une réparation cellulaire. Il existe donc une réduction du risque de développer un
cancer lors de la suppression du facteur de risque. (44) D'aprés Marron et al. (45) chez les
personnes qui ont arrété de fumer 4 ans auparavant, le risque de développer un cancer de la
bouche diminue de 35% comparativement aux personnes qui ont continué de fumer. De

plus, ce risque n'est pas plus élevé chez les personnes qui ont arrété de fumer depuis 20 ans
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par rapport aux personnes qui n'ont jamais fumé. (21) C'est pourquoi il est essentiel de
cesser la consommation tabagique le plus tot possible.

Il existe aussi un risque de développer un cancer de la bouche chez les personnes exposées
au tabagisme passif. Le risque augmente de 87% par rapport aux personnes qui ne fument

pas ou qui ne sont pas exposés a la fumée de tabac. (46)

2.1.3. Facteurs de risque liés a I'alcool

L'alcool est considéré comme le 2eme facteur de risque principal des cancers des VADS. (47)
Il est responsable d'environ 30% des cancers de la région LBP. (41) L'alcool est répertorié par

I'lARC comme un facteur de risque des cancers de la cavité orale. (39), (40)

Le risque de développer un cancer LBP augmente de 81% chez les personnes qui
consomment entre 12,5 et 50 g d'alcool par jour, par rapport aux non-consommateurs
d'alcool ou aux consommateurs occasionnels. Ce risque est 2,5 fois plus grand chez les
buveurs réguliers et 5 fois plus grand chez ceux qui en consomment plus de 50 g par jour.
(48), (49)

L'éthanol contenu dans l'alcool a des effets locaux et systémiques. Il augmente la
perméabilité de la muqueuse orale, dissout les lipides qui composent I'épithélium et
entraine une atrophie épithéliale. L'éthanol provoque des interférences dans la synthése et
la réparation de I'ADN. Il a aussi des effets génotoxiques et mutagénes, cause une
diminution du flux salivaire et affecte la capacité du foie a traiter les composés carcinogenes.
Sa consommation chronique est associée avec une déficience de l'immunité innée ou
acquise, occasionnant une susceptibilité accrue aux infections et néoplasmes. (21)

Comme pour le tabac, I'arrét de la consommation d'alcool résulte en une diminution du
risque de développer un cancer. En effet, ce risque diminue déja apres 10 ans d'arrét. Apres
20 ans, le risque n'est pas plus élevé que celui des personnes qui n'ont jamais bu. (50)

La consommation alcoolo-tabagique est retrouvée chez 90% des patients atteints de cancers
de la cavité orale. (21)

L'alcool a la particularité de potentialiser les effets du tabac. Il est considéré comme un
agent cocarcinogéne en agissant avec le tabac de facon synergique. (21), (51)

L'augmentation du risque croit donc quand les 2 facteurs sont combinés, et ce de facon
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exponentielle. (51) Ceci explique que le risque de développer un cancer de la bouche est

multiplié par 45 chez les grands consommateurs d'alcool et de tabac. (50)

Blot et al. ont été parmi les premiers a démontrer I'effet synergique de la consommation

d'alcool et de tabac sur l'incidence du cancer oral et pharyngé aux U.S.A. (52)

Relative risk of cancer

Figure 2. Effet synergique de la consommation d'alcool et de tabac sur le risque de développer

un cancer oral et pharyngé. D'aprés M. Seshadri, Head and Neck Cancer, 2014 (53)

L'effet synergique de I'exposition a I'alcool et au tabac est illustré dans la figure 2. Un

Paguet-Année est équivalent a 20 cigarettes fumées par jour pendant 1 an. (Données de Blot

WIJ et al.; (52) histogramme construit a partir de ces données, publié par Seshadri M). (53)

Depuis, de nombreuses études ont confirmé ces résultats. Par exemple le tableau ci-dessous

illustre ceux obtenus en Espagne. (54)

Drinking status and

Tobacco smoking status

Average no. of cigarettes smoked per day

drinking amount Never smoker Ever smoker 1-10 11-20 =21

Never drinker 1.0 1.57 2.87 1.04 1.85
(reference) (0.534.69) (0.56-14.80) (0.18-6.03) (0.31-11.13)
28/53 /22 3/6 2/8 2/8

Ever drinker 1.66 12.66 5.31 15.39 18.77
(0.80-3.44) (5.51-29.11) (2.10-13.45) (6.33-37.43) (7.86-44.82)
27/60 313/240 25/44 95/72 193/123

1-2 drinks/day 201 7.27 4.66 11.09 8.20
(0.93-4.35) (3.00-17.61) (1.68-12.94) (4.02-30.56) (2.93-22.94)
23/45 63/110 14/31 27/36 22/43

3-5 drinks/day 1.07 21.55 32.18 26.55 22.04
(0.18-6.38) (8.35-55.58) (8.14-127.10) (8.60-81.98) (7.96-61.01)
2/8 72/53 10/6 22/15 40/31

= 6 drinks/day 6.19 39.68 2.65 43.12 50.65
(0.98-39.17) (15.67-100.44) (0.26-26.54) (15.02-123.80) (19.11-134.24)
2/6 178177 1/7 46/21 131/49

Tableau 6. Effets combinés de la consommation de cigarettes et d'alcool sur le risque de

développer un cancer oral. Publié par X. Castellsagué et al, 2004. (54)
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Les nombres dans la partie supérieure de chaque cellule indique I'OR et l'intervalle de
confiance a 95% pour le cancer oral, réajusté aux groupes selon I'age, le genre, le centre et
les années scolaires. Le nombre de la partie inférieure de chaque cellule indique le nombre
de cas/contrdle pour la catégorie d'exposition (tabac, alcool). Le groupe de référence inclut
les sujets qui n'ont jamais fumé ni bu. Les valeurs en gras indiquent la signification

statistique a P<0.05. Tiré de I'article de X. Castellsagué et al. (54)

Sans tabac et en consommant moins d’un 1/2 litre de vin (équivalent a 40 g d’alcool) par

jour, environ 90 % des cancers des VADS seraient évités. (55)

2.1.4. Facteurs de risques liés aux infections virales

Le virus du papillome humain (HPV) appartient a une famille de virus comptant 120
variantes. (56) Il est la cause de plus de 5% des cancers a travers le monde, dont le cancer du
col de |'utérus et dans une proportion croissante du cancer oropharyngé. (57) En effet, il est
responsable d'infections des VADS et est impliqué dans 25% des cancers de I'oropharynx
toutes localisations confondues. L'lARC considére le génotype HPV-16 comme étant une
cause de cancer de la base de la langue et des amygdales (39), (40). En effet HPV-16 est
responsable jusqu'a 90% des cas et rarement associé au cancer dans les sites non
oropharyngés. (44), (21), (58) En revanche, le génotype HPV-18 est seulement
potentiellement responsable du cancer oral. (21)

Le HPV est un virus sexuellement transmissible (transmission oro-génitale) mais la
transmission peut également se faire par les mains. On estime que 80 % des hommes et
femmes sexuellement actifs entrent en contact avec un HPV, une ou plusieurs fois au cours
de leur vie. (59) Les rapports sexuels protégés ne constituent donc pas une garantie absolue
d'éviter la contagion. Ils réduisent simplement les risques de propagation du virus. Il s'agit
donc d'un virus épithéliotrope trés contagieux. (59)

Le risque d'étre infecté par le HPV augmente avec le début de vie sexuelle précoce, un
nombre croissant de partenaires sexuels, une pratique sexuelle orale avec plusieurs
partenaires, ainsi qu’en présence d’autres maladies sexuellement transmissibles. (60), (61),
(62) Le taux de cancers de l'oropharynx liés au HPV (cancers HPV positifs) augmente
rapidement. (7), (63), (64) Les cancers de |'oropharynx HPV positif surviennent

préférentiellement chez des patients jeunes et ne présentant pas les facteurs de risque
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classiques que sont le tabac et l'alcool (7), (44) Ces cancers répondent mieux a la
radiothérapie et a la chimiothérapie. lls sont également de meilleur pronostic que les
cancers oraux HPV négatifs. (65), (66) lls présentent des profils moléculaires et génétiques
distincts de ceux des cancers ethylo-tabagiques. (44) En effet, ils expriment les
oncoprotéines virales E6 et E7, sur-expriment le produit du gene pl6 et entrainent

seulement rarement des mutations du géne p53.

Une vaccination contre le HPV a été spécifiquement congue pour prévenir les cancers du col
de l'utérus. (67) Les génotypes 16 et 18 du HPV sont les principales souches des vaccins
actuels et les données disponibles confirment I'efficacité de ces derniers. En effet l'incidence
des lésions pré-cancéreuses du col de |'utérus causées par ces souches a diminué. (68) Pour
étre efficace, la vaccination doit étre réalisée avant le début de I'activité sexuelle. (69) Il
existe 2 vaccins commercialisés contre les HPV, le vaccin bivalent Cervarix® (HPV 16 et 18) et
le vaccin tetravalent Gardasil® (HPV 6, 11, 16 et 18). Le nouveau vaccin Gardasil 9 (6, 11,
16,18, 31, 33, 45, 52, 58) a été approuvé aux Etats-Unis en 2014.

Selon D. Testi et al, il n'y a théoriguement aucune raison que ces vaccins ne soient pas
efficaces contre les mémes virus dans différentes localisations (comme la cavité orale, le
pharynx, le larynx ou la région ano-génitale). (69) Un article a été publié en 2014 dont les
résultats d'une vaccination bénéfique peuvent étre discutés au vu du manque de recul. (70)
Les données actuelles concernant I'efficacité de la vaccination contre HPV dans l'incidence

du cancer oropharyngé sont en nombre trop limité pour conclure sur le bénéfice. (71)

2.1.5. Facteurs de risque liés a I'exposition solaire

Les radiations solaires (ultraviolet) sont considérées par I'lARC comme un facteur de risque
direct pour les cancers de la lévre. (61) En effet I'exposition solaire peut directement
provoquer des carcinomes épidermoides de la lévre inférieure (celle-ci étant plus exposée au
soleil). Les personnes qui travaillent en plein air sur une longue période sont touchées par
ce risque (agriculteurs, pécheurs, macgons ...). (72), (73) Les personnes qui ont le teint pale

sont également plus susceptibles d'étre atteintes du cancer de la levre. (72)
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2.2. Facteurs de risque associés

2.2.1. Facteurs de risque liés aux traumatismes chroniques des muqueuses orales

Les irritations chroniques mécaniques de la muqueuse orale (ICMMO) sont de causes
dentaires (dent cassée, malposition, restauration non adaptée), prothétiques (prothese
dentaire non adaptée) et/ou fonctionnelles (déglutition, probléme occlusal). (74) Elles se
forment aprés des actions de faible intensité, répétées et durables. Elles affectent la langue
et la muqueuse buccale et peuvent provoquer des lésions a risque. (75)

Différents articles proposent les traumatismes chroniques des muqueuses orales comme
facteur de risque pour les cancers oraux. (74), (76),(77) En effet, de maniére plus générale, il
est connu qu'il existe une corrélation entre une inflammation chronique (infectieuse ou non)
et un cancer. (75) D'apres Keibel A. et al., ces traumatismes par eux-mémes sont
probablement incapables de produire des mutations génétiques mais ils pourraient faciliter
les changements épigénétiques qui finalement inhiberaient les réparations de I'ADN et
I'apoptose. (78) Ceci suggére que les traumatismes chroniques des muqueuses orales
pourraient au moins jouer un réle comme promoteur et facteur de progression dans la

carcinogéneése orale.

Dental Trauma/
Denture related trauma

Leachedresin J Chronicinflammation I [ Celldeath ]
Mucosal irritation I Freeradicals ] l DNA damage ]
' : y i
Apoptosis Angiogenesis Inhibition of DNA Alteration of
repair transcription factor

Carcinogenesis

Figure 3. Schéma illustrant une hypothése du mécanisme de carcinogénése entrainé par un

traumatisme chronique de la muqueuse orale. D'aprés H. R. Singhvi et al, 2017. (79)
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D'aprés deux études publiées par E. D Piemonte et al. et Rosenquist K et al., les causes
dentaires et prothétiques sont associées au cancer. (74),(80) Ainsi, S. Manoharan et al.
démontrent dans leur étude que le risque de développer un cancer oral est 4 fois plus élevé
chez les personnes dont les prothéses dentaires sont mal adaptées. (81) De plus, T. Sato
ajoute dans une autre étude que si le cancer est d0 a d'autres facteurs de risques, les
ICMMO peuvent accélérer le processus. (82) Les ICMMO répétées provoquent la formation
d'ulcéres traumatiques chroniques (UTC). D'aprés la revue de Singhvi HR et al, ces UTC
entrainent une augmentation du risque de développer un carcinome épidermoide chez les
non-alcoolo-tabagiques. (79)

En résumé, les ICMMO constituent, en association avec d'autres facteurs, un facteur de

risque de cancer oral. (74), (79)

Photo 1. Ulcération chronique traumatique causée par une dent cassée et une déglutition

dysfonctionnelle. D'apres I'article de Lazos et al, 2017 (75)
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Photo 2. Carcinome épidermoide du bord latéral de la langue. D'aprés l'article de Lazos et

al, 2017. (75)

Photo 3. Méme patient que sur la photo 2. La prothése dentaire (facteur prothétique) est
tenue en place par la langue (facteur fonctionnel). D'apres I'article de Lazos et al, 2017.

(75)
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2.2.2. Facteurs de risque liés a I'hygiéne bucco-dentaire ou septicité buccale

Il existe un lien entre la mauvaise hygiéne bucco-dentaire et les cancers de la téte et du cou
(CTC) indépendamment de la consommation d'alcool, de tabac et des facteurs de risque
génétiques. (83) Particulierement les infections de la cavité orale sont de plus en plus
considérées comme un potentiel agent carcinogene indépendamment des facteurs alcool et
tabac. (84) L'infection majeure retrouvée dans la cavité orale est la parodontite chronique.
Cette pathologie buccale est caractérisée par une inflammation chronique (bactéries
spécifiques, perte d'attache gingivale, perte d'os alvéolaire, formation de poche
parodontale, perte de dents). Son réle dans le développement du cancer oral a récemment

été évoqué. (85),(86)

L'activation de différentes cascades inflammatoires a un impact négatif sur la muqueuse et
sur l'os alvéolaire. De plus, la réponse inflammatoire a le potentiel de déclencher un
processus de carcinogénese. (84) Le risque de développer un CTC est 2,6 fois plus important
chez les personnes présentant une parodontite. (87) Chez les personnes ayant perdu plus de
six dents, ce risque est augmenté d'au moins 60% (le risque augmente avec le nombre de
dents perdues). (88), (89) Selon BW Wen et al., les patients atteints de parodontite ont un
risque plus élevé de développer un cancer de la cavité orale que les patients atteints de

gingivite. (90)

Une étude récente publiée par Tezal et al. a montré que la perte osseuse, qui représente le
signe clinique de la parodontite chronique, est un facteur de risque du carcinome
épidermoide de la cavité orale (91). L'objectif de cette étude était d'évaluer l'impact de la
parodontite chronique sur le carcinome épidermoide de la téte et du cou (CETC). Cette
étude a été effectuée de 1999 a 2005 et a porté sur 473 patients (266 cas diagnostiqués avec
un CETC primitif et 207 contrdles sans cancer). Les patients de moins de 21 ans, édentés,
immunocompromis et ceux avec un antécédent de cancer ont été exclus. La parodontite a
été mesurée par la perte d'os alvéolaire a partir de panoramiques dentaires par un
examinateur extérieur. Chaque millimétre de perte osseuse était associé a un risque 4 fois
accru de CETC, aprés ajustement de I'age, du genre, de l'ethnie, du statut marital, de la
consommation tabagique et alcoolique et du nombre de dents manquantes. L'association la

plus forte a été trouvée dans la cavité orale, puis dans I'oropharynx et ensuite dans le larynx.
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Cette association persistait chez les sujets qui n'avaient jamais bu d'alcool ni consommé de
tabac. Il y avait une interaction significative entre la consommation tabagique et la perte
alvéolaire. Enfin, les patients avec une parodontite étaient plus susceptibles de développer
un carcinome épidermoide peu différencié de la cavité orale que les patients sans
parodontite (32,8% vs 11,5%; P=0.038).

Cette étude suggere que la parodontite chronique est un facteur de risque indépendant
pour les CETC.

Le tabagisme renforce cette association car il existe une interaction entre la perte osseuse et
le tabagisme. De plus |'association entre perte osseuse et CETC est plus faible chez les
fumeurs récents (OR, 2.85; 95% Cl, 1.85-4.40) comparée a celle des fumeurs de longue date
(OR, 7.59; 95% Cl, 3.51-16.42) et a celle des non-fumeurs (OR, 5.96; 95% Cl, 3.04-11.68).
Enfin, I'alcool n'a pas d'impact significatif : I'association perte osseuse et CETC était similaire
chez les buveurs (OR, 4.45; 95% Cl, 2.70-7.34) et chez les non-buveurs (OR, 4.31; 95% Cl,
2.82-6.58).

D'autres études confirment que la parodontite chronique est un potentiel facteur de risque

du cancer oral. (84), (91)
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2.2.3. Facteurs de risque liés a I'alimentation

Les évaluations scientifiques collectives internationales de I'lARC et du World Cancer
Research Fund avec I’American Institute for Cancer Research ont identifié des facteurs
susceptibles de modifier le risque de cancers de la cavité buccale. Ces agences mondiales
classent les fruits et légumes pauvres en amidons et les aliments contenant des caroténoides
comme des aliments probablement protecteurs pour les cancers de la bouche. (61), (92) Les
aliments riches en fibres diminuent les risques de développer un CTC. (93) Concernant les
autres facteurs nutritionnels, les données actuelles sont trop limitées pour tirer des
conclusions. (94)

Cependant, d'apres des articles publiés par Garavello et al. (95) et Patel et al. (96),
I'association inverse de la consommation de fruits et Iégumes ainsi que du béta-caroténe, de
la vitamine C, et de certains flavonoides avec le risque de développer un cancer oral et
pharyngé est confirmée. Toutefois il reste difficile de distinguer I'effet potentiel de ces
derniers de celui des fruits et légumes. Les céréales complétes sont aussi associées de
maniere favorable au risque de tels cancers. En revanche, les résultats ne sont pas probants
avec d'autres produits dont la viande (en particulier le porc et les saucisses), le poisson, les
ceufs, le lait et dérivés lactés. D'apres Garavello et al. (95) il est maintenant possible
d'exclure une forte association de ces aliments avec le risque de développer un cancer oral
et pharyngé. Enfin, les données sont rassurantes concernant le thé et le café alors que le
maté chaud est associé a un risque accru d'apres les études menées en Argentine et au
Brésil.

Les agences mondiales affirment aussi que la surcharge pondérale est un facteur de risque

probable pour les cancers de la bouche, du pharynx et du larynx. (97)
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3. LES DIFFERENTS TYPES DE LESIONS A POTENTIEL MALIN DE LA CAVITE
ORALE

3.1. Les lésions a risque de transformation maligne

Une dysplasie est définie par une anomalie tissulaire acquise (anomalies cellulaires et
troubles de la multiplication). Selon I'étendue et la gravité de la Iésion, on parle de dysplasie
légere, modérée ou sévére. Ces lésions peuvent étre observées sur la muqueuse orale et
sont considérées comme des états précancéreux. (98)

D'aprés une méta-analyse publiée par HM Mehanna et al, environ 12% des patients
présentant une dysplasie orale (dont la leucoplasie et I'érythroplasie orale) développent un

cancer oral. (99)

Oral carcinogenesis

[0 Normal epithelial cells
B Dysplastic epithelial cells

Keratin layer

Epithelium

Basal cell layer —/

MNormal Benign Moderate Severe dysplasia/ Invasive cancer
mucosa hyperkeratosis dysplasia cancer in situ

Figure 4. Schéma des différents grades de dysplasie. Tiré de I'article de L. Sand, 2014 (100)
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3.1.1. Les lésions potentiellement malignes les plus fréquentes
3.1.1.1. Laleucoplasie

La leucoplasie se définit comme une lésion blanche de la muqueuse buccale qui ne peut étre
détachée par grattage et ne correspond pas a une localisation buccale d'une autre maladie.
(101) La prévalence des leucoplasies varie entre 1,1% et 11,7%. (102) Cette lésion se
manifeste le plus souvent chez les sujets de moins de 40 ans, (103) et elle peut toucher
n'importe quelle localisation de la cavité orale et de I'oropharynx. (104) Elle est six fois plus
fréquente chez les fumeurs que chez les non-fumeurs.

Cliniquement, les leucoplasies peuvent étre divisées en deux sous-catégories :

- les leucoplasies homogenes de surface kératinisée, texture et couleur uniformes, souples,
avec des fissures peu profondes (104), (105) et

- les leucoplasies non homogénes caractérisées par une lésion rouge et blanche appelée
leucoérythroplasie, de texture irréguliere, tachetée, ou nodulaire. (104) La leucoplasie
verrugueuse est un exemple de leucoplasie non homogéne. (104) La forme proliférative de
la leucoplasie verruqueuse posséde un fort potentiel de transformation maligne. (106)

Tout diagnostic de leucoplasie devra étre confirmé par une biopsie. Le traitement est

I'exérese chirurgicale ou chirurgie au laser CO,. (101)

Photo 4. Leucoplasie homogene de la langue. D'aprés M. Seshadri, Head and Neck Cancer,

2014. (53)
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Photo 5. Leucoerythroplasie de la face interne de la joue. D'aprés M. Seshadri, Head and

Neck Cancer, 2014. (53)

-

Photo 6. Leucoplasie verruqueuse proliférative de la face ventrale de la langue. D'aprés

I'article de JB Batsakis et al, 1999. (107)
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3.1.1.2.  L'érythroplasie

L'érythroplasie se définit comme "une Iésion rouge qui ne se caractérise ni cliniqguement ni
histologiquement comme une autre maladie identifiable". (101) Cliniguement, elle se
présente par une plage uniforme avec un aspect velouté en surface, d'un rouge soutenu,
non kératinisée, souple a la palpation et présentant des limites parfaitement nettes. La
prévalence de |'érythroplasie varie entre 0,02% et 0,83%. (101), (108) Cette lésion est
diagnostiquée chez les adultes et les personnes agées; les hommes sont les plus
fréquemment atteints. (101) Les localisations préférentielles de I'érythroplasie sont le palais
mou, le plancher de la bouche et la muqueuse orale. (108) L'étiologie de cette Iésion est
encore méconnue. Cependant, chiquer du tabac et consommer de |'alcool sont de possibles
facteurs de risques pour le développement de cette Iésion. (109) Histologiquement, des
dysplasies modérées et séveres sont habituellement observées dans les érythroplasies. Le
potentiel de transformation maligne de I'érythroplasie est trés élevé (de 14% a 50%). (108)
En raison de ce potentiel de transformation maligne, le traitement précoce de cette lésion
est indispensable. L'exérése chirurgicale des lésions dysplasiques sévére et d'un carcinome in

situ sera réalisée. (108)

Photo 7. Erythroplasie du palais et de la créte alvéolaire. D'apreés le livre de M. Seshadri,

Head and Neck Cancer, 2014. (53)
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3.1.1.3.  Lelichen plan oral

Le lichen plan est une maladie auto-immune, chronique et inflammatoire. Elle touche la
peau, la muqueuse orale, le cuir chevelu et les ongles. (101), (110)

La prévalence du Lichen Plan Oral (LPO) varie entre 0,5% et 3%. (111) Cette lésion touche
plus particulierement les femmes, entre 30 et 60 ans. (112) Plusieurs étiologies sont
évoquées : facteurs génétiques, dentaires (restaurations a I'amalgame, en composite, en or
ou en métaux), facteurs médicamenteux (traitement antipaludique, cardiovasculaire, anti
inflammatoires non stéroidiens, hypoglycémiants), facteurs infectieux (Herpes Simplex Virus,
I'Epstein-Barr virus, le cytomegalovirus, I'herpés virus-6, le virus de I'hépatite C et I'HPV),
autoimmunité, immunodéficience, allergie alimentaire, stress, traumatismes, diabete,

hypertension, néoplasies malignes et maladies intestinales. (110), (113)

Les localisations préférentielles du LPO sont la langue, la muqueuse orale et la gencive. (110)
Cliniguement, le LPO se décline en six formes (111) :
e papuleuse : c'est une forme rare. Cette lésion est de petite taille, blanche, avec des
papules surélevées, et de fines stries blanches a la périphérie de la Iésion.
e réticulaire : il s'agit du LPO le plus fréquent.
e en plaque : le LPO en plaque ressemble cliniguement a une leucoplasie. Le dos de la
langue et la muqueuse orale sont les localisations les plus affectées par cette forme.
Ce type de LPO est plus commun chez les fumeurs.
e atrophique : elle se présente sous la forme d'une lésion rouge.
e érosive : elle se caractérise comme une lésion érosive ou ulcérée, irréguliere, et
recouverte d'une plaque fibreuse (ou pseudomembrane)
e bulleuse : elle est la moins fréquente. La lésion est caractérisée par une formation

bulleuse de quelques millimétres a plusieurs centimeétres de diamétre. (110)

Les deux formes atrophique et érosive sont généralement associées a une douleur et une

sensation de brllure exacerbée par un traumatisme, ou de la nourriture chaude, épicée ou

acide.
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Photo 8. LPO dans sa forme réticulaire sur la face interne de la joue. D'aprés A digital

manual for the early diagnosis of oral neoplasia par I'|ARC/OMS, 2018. (114)

Photo 9. LPO dans sa forme érosive sur la face interne de la joue. D'aprés A digital manual

for the early diagnosis of oral neoplasia par I'lARC/OMS, 2018. (114)
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Photo 10. LPO dans sa forme atrophique. A noter : son caractére étendu au palais dur, au
trigone rétromolaire, a la muqueuse labiale et a la langue. D'aprés A digital manual for the
early diagnosis of oral neoplasia par I'ARC/OMS, 2018. (114)

Le premier cas qui associe LPO et carcinome épidermoide a été rapporté par Frangois Henri
Hallopeau en 1910. (111)

Le potentiel de transformation maligne des formes érosives et atrophiques est plus élevé
pour les lésions du bord latéral de la langue que pour les autres localisations. (112)

Les patients avec une forme réticulaire et un LPO asymptomatique sont suivis sans

traitement. (115)

3.1.1.4. Lafibrose sous-muqueuse orale

La fibrose sous-muqueuse orale (FSMO) est une lésion chronique de la muqueuse et
potentiellement maligne. (101) Elle est caractérisée par une fibrose juxta-épithéliale de la
cavité orale. Les modifications fibro-élastiques de la lamina propria et I'atrophie épithéliale
entrainent une réaction inflammatoire juxta-épithéliale avec pour conséquence une rigidité
de la muqueuse, un trismus et une incapacité a se nourrir. (116)

La FSMO affecte généralement les personnes d'origine sud-asiatiques (en particulier les
Indiens) et les personnes d'origine taiwanaise. La FSMO se développe chez les hommes
comme chez les femmes, entre 20 et 30 ans. Cette lésion a un taux de transformation
maligne de 7% a 30%. (116) La FSMO est d'origine multifactorielle; le risque de facteur le
plus important est la consommation de chique de betel contenant des noix d'arec. D'autres

facteurs comme des prédispositions génétiques et immunologiques jouent également un
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réle dans le développement de ces lésions. En effet, des cas de FSMO surviennent chez des
familles ou les membres n'ont pas I'habitude de chiquer des feuilles de betel ou des noix
d'arec. (117) Les symptomes comme des sensations de brilure et/ou une intolérance a la
nourriture épicée sont retrouvés le plus fréguemment a la phase initiale de la maladie. Au
cours du temps, la maladie progresse et la fibrose se développe jusqu'a affecter I'ouverture

buccale. (116)

Photo 11. Fibrose sous-muqueuse de la langue. A noter la leucoplasie homogéne et la
dépapillation du dos de la langue. D'apreés "A digital manual for the early diagnosis of oral
neoplasia" par I'|ARC/OMS, 2018. (114)

Photo 12. Fibrose sous-muqueuse orale. A noter l'imbrication des zones
d'hyperpigmentation et de dépigmentation. D'aprés "A digital manual for the early
diagnosis of oral neoplasia" par I'lARC/OMS, 2018. (114)

29



Photo 13. Ouverture buccale restreinte chez une patiente souffrant de fibrose sous-
mugqueuse orale. D'apres "A digital manual for the early diagnosis of oral neoplasia" par
I'lTARC/OMS, 2018. (114)

3.1.1.5. Les "reverse smokers" ou fumeurs a tabagisme inversé

Le tabagisme inversé (action de fumer une cigarette avec le bout incandescent a l'intérieur
de la bouche) est une habitude sociale pratiquée en général par les femmes, en particulier
en Inde (118) et en Amérique latine. (119) Une étude a porté sur 60 individus dont 47
femmes et 13 hommes, sans autre habitude de consommation de tabac ou d'alcool ou
autres, dans une région rurale et cétiere de I'Inde. (118) L'examen clinique de leur palais
indique la présence de plages hyperpigmentées chez 87,77% des patients, de plages
dépigmentées chez 64,44% des patients, d'excroissances chez 51,66% des patients,
d'ulcérations nettes chez 9,72% des patients et de Iésions potentiellement malignes chez
32,22% des patients. L'hyperpigmentation est une réaction de la muqueuse due a une
production accrue de mélanine. Il s'agit d'une réaction de protection contre la chaleur; de
plus la mélanine est un antioxydant naturel sécrété par les mélanocytes qui joue un réle
dans I'élimination des produits toxiques formés pendant la combustion du tabac dans la
cavité orale. Les hyperpigmentations de la muqueuse du palais sont retrouvées
particulierement chez les "reverse smokers". (118)

Les plages dépigmentées sont cliniquement dépourvues de pigmentation mélanocytaire. De
multiples foyers peuvent étre entourés d'hyperpigmentation. D'aprés Natali et al., certains
patients a forte consommation d'alcool et de tabac peuvent aussi présenter des
changements de la muqueuse orale avec des taches de dépigmentations entourées
d'hyperpigmentation. (120)
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Les excroissances ressemblent cliniquement a une stomatite nicotinique. La muqueuse du
palais est parsemée de micronodules de 1 a 3 mm, dont le centre punctiforme est
typiguement rouge et représente les orifices enflammés et dilatés des canaux salivaires
mineurs du palais. (118) Ces excroissances représentent 51% des changements muqueux
chez les 60 "reverse smokers" de I'étude. Dans de nombreux cas, les excroissances
représentent la réaction initiale du palais et les formes les moins agressives ressemblent au
palais nicotinique chez les fumeurs conventionnels. Ces lésions sont réversibles des lors que
la consommation de tabac est arrétée. (118)

Gomez et al. ont établi la prévalence des "reverse smokers" dans 3 villages de Colombie et
décrit les changements cliniques et histopathologiques de la muqueuse orale. (119) La
prévalence était d'environ 15%, principalement chez les femmes (dge moyen 59 ans). Les
Iésions cliniques ont été classifiées en faibles, modérées et séveres. Des lésions modérées de
la langue ont été les plus fréquentes (80%), suivies de lésions du palais (74%). La prévalence
du cancer oral était de 10,8% dans le village de San Francisco et 18,2% dans le village de
Cayo de Palma; aucun nouveau cas n'a été rapporté dans le village de Hato Nuevo.

A noter : aucune relation n'a été observée entre le degré des signes cliniques et la dysplasie
elle-méme et ce en accord avec la littérature.

Cette pratique de tabagisme inversé est donc responsable de développement de lésions

potentiellement malignes et de cancer oral.

Photo 14. Stomatite nicotinique chez un "reverse smoker". Tiré de I'article de T Sreenivasa

Bharath et al, 2015. (118)
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Photo 15. Lésion du palais chez un "reverse smoker". A noter la Iésion rouge bien définie. Tirée

de "A digital manual for the early diagnosis of oral neoplasia" par I'ARC/OMS, 2018. (114)

Photo 16. Leucoplasie épaisse sur le dos de la langue chez un "reverse smoker". Tirée de

"A digital manual for the early diagnosis of oral neoplasia" par I'ARC/OMS, 2018. (114)
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3.1.2. Autres lésions potentiellement malignes

3.1.2.1. Lachéilite actinique

La chéilite actinique est une lésion potentiellement maligne de la lévre provoquée par les
rayonnements solaires. (101) Elle touche particulierement la surface exposée de la levre
inférieure. S'ajoutent comme facteurs de risque la consommation tabagique, les irritations
de la levre, la mauvaise hygiéne bucco-dentaire et les protheses dentaires mal adaptées. Les
hommes sont plus touchés par la chéilite actinique que les femmes. (121) Au début de
I'évolution de la lésion, la chéilite actinique se présente sous la forme d'un érytheme
ocedématié. Puis au cours de |'évolution, I'épithélium s'épaissit, avec formation de plaques
grisatres de petite taille (leucoplasies) et des zones inflammatoires (leucoérythroplasie). Des
fissures peuvent apparaitre aux derniers stades de la Iésion. (121) Le taux de transformation

maligne a été estimé entre 1,4% et 36% dans un intervalle de 1 a 30 ans. (122)

Photo 17. Chéilite actinique de la leévre inférieure. Tiré de I'article de T. Lombardi et J.
Samson, 2013. (123)

3.1.2.2. Maladies congénitales et héréditaires

Chez les patients souffrant d'une anémie de Fanconi (AF) (66), ou de xeroderma

pigmentosum, l'incidence du cancer de la cavité orale est augmentée. (101), (104)
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3.1.2.2.1. L'anémie de Fanconi

L'anémie de Fanconi (AF) est une maladie génétique rare transmise sur le mode récessif
autosomique. (124) L'AF est caractérisée par une anémie aplasique, une pancytopénie
progressive, des anomalies congénitales et un risque accru de développer un cancer. Les
cancers de la téte et du coup sont les tumeurs solides les plus diagnostiquées chez les
patients atteints d'une AF. (125) Aprés une transplantation de cellules souches
hématopoiétiques, les patients (moyenne d'age 27 ans) ont un risque 500 a 800 fois plus
élevé de développer un cancer de la téte et du coup comparé aux personnes non affectées
(124), (125) La cavité orale est impliquée dans 1/3 des cas. La langue est la localisation la
plus retrouvée, comme dans la population générale. (124)

Afin de réduire la morbidité due aux carcinomes épidermoides, il est essentiel de réaliser un
dépistage visuel oral des patients souffrants d'AF a une fréquence de 2 fois par an. (124),

(125)

3.1.2.2.2. La dyskératose congénitale

La Dyskératose Congénitale (DC) est une dysplasie ectodermique rare caractérisée par une
triade cutanéo-muqueuse composée d'une dystrophie unguéale, une anomalie de
pigmentation cutanée et d'une leucoplasie buccale associée a un risque élevé de
transformation maligne. (126) L'incidence de cette transformation est d'environ 35% alors
qgu'elle est de 1% chez les patients consommateurs de tabac et non atteints de DC. Les
cancers de la téte et du coup (en particulier les cancers de la cavité orale) sont les tumeurs
solides les plus retrouvées chez les patients souffrant de DC. (125) Un examen de dépistage

visuel bi-annuel est recommandé.
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Photo 18. Tumeur exophytique du dos de la langue chez un patient atteint de dyskératose
congénitale. Tiré de I'article de Ray et al, 2011. (126)

3.1.2.2.3. Le syndrome de Plummer-Vinson

Le Syndrome du Plummer-Vinson (SPV) est une maladie rare et touche particulierement les
femmes caucasiennes. Il est caractérisé par une dysphagie cervicale associée a une anémie
ferriprive et un anneau sur I'cesophage supérieur.

Les anémies, en particulier hypochromes, peuvent entrer dans le cadre du SPV, associant
sécheresse muqueuse, stomatite, atrophie papillaire linguale douloureuse avec aspect
leucoplasique. La complication reste la cancérisation de la muqueuse de I'cesophage et/ou
du pharynx. (125), (127) Une attention particuliére doit étre donnée a toute atrophie des
papilles de la langue pouvant faire penser a une anémie ferriprive amenant au diagnostic du

SPV.
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Photo 19. Anémie ferriprive avec langue dépapillée, dépigmentation de la lévre supérieure
et érosion épithéliale de la levre inférieure. D'aprés "A digital manual for the early
diagnosis of oral neoplasia" par I''ARC/OMS, 2018. (114)

3.1.2.3. Immunodéficience

Les patients a risque de développer un cancer oral sont ceux : (101), (104)
- avec un traitement immunosuppresseur apres greffe d'un organe solide
- souffrant d'une réaction chronique du greffon contre I'hote aprés une greffe de cellules
souches
- ayant une immunodéficience suite a une infection virale
L'incidence des cancers oraux et des cancers oro-pharyngés est 3 fois plus élevée chez les
sujets positifs au virus de l'immunodéficience humaine (VIH) comparée a celle de la
population générale. (128) Les patients VIH positifs de plus de 50 ans ont 4 fois plus de
risque de développer un carcinome épidermoide que ceux de moins de 40 ans, un risque
plus grand pour les fumeurs et les consommateurs d'alcool ou les patients avec des nombres
de lymphocytes T CD4 les plus bas. Cependant il y a des différences entre les cancers de la
cavité orale et ceux de l'oropharynx particulierement en ce qui concerne la prévention.
Parmi les VIH positifs I'incidence du cancer oropharyngéassocié a HPV est en augmentation
alors que l'incidence du cancer non associé a HPV décroit. (129)

- En cas d'immunodéficience (infection par VIH), les patients peuvent développer un
sarcome de Kaposi ou un lymphome non-hodgkinien, (36) ou en cas d'immunosuppression

(apres transplantation) un sarcome de Kaposi. (130), (131)
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3.2. Les différents cancers oraux

3.2.1. Le carcinome épidermoide

Rappelons que les cancers de la cavité orale sont dans 90 % des cas des Carcinomes
Epidermoides (CE). Le carcinome épidermoide est une néoplasie qui dérive de I'épithélium
stratifié de la muqueuse orale. (132) Les localisations préférentielles du carcinome
épidermoide sont la langue (ventre et bords latéraux), le plancher buccal et la levre
inférieure. (21) Viennent ensuite les muqueuses vestibulaires et jugales, le palais dur, le voile
du palais, le trigone rétro-molaire, la commissure inter-makxillaire, le sillon amygdalo-glosse,

les amygdales, la fibro-muqueuse gingivale et I'oropharynx. (133) (134)

Le CE est une tumeur agressive invasive et lymphophile. Elle peut essaimer et entrainer des
métastases qui alourdissent le traitement et aggravent le pronostic. (133) De plus, tout
cancer primitif, méme apres un traitement locorégional a visée curative, peut développer
des métastases a partir de micro-foyers indétectables. Le risque métastatique au niveau des
ganglions cervicaux est trés important. (133) En effet, les cancers de la langue et du plancher
présentent des métastases ganglionnaires dans 50 a 70% des cas. (11) En revanche, les
métastases viscérales des cancers oraux sont tres rares.

Les patients peuvent avoir plusieurs cancers synchrones : il ne faut donc pas s'arréter a la
découverte d'un seul carcinome mais explorer l'ensemble de la cavité orale et de
I'oropharynx. (135)

Initialement le CE n'est pas douloureux ; la douleur apparait tardivement, lorsque la tumeur
devient invasive et envahit les fibres nerveuses ou lorsqu'il y a des réactions inflammatoires
importantes liées a la nécrose ou a la surinfection tumorale. (133) Il peut étre responsable,
surtout dans les localisations postérieures, de dysphagie plus ou moins douloureuses
(odynophagie) et d'otalgies homolatérales pour les tumeurs siégeant dans la région du
carrefour oropharyngé(amygdales, base et bords postérieurs de la langue). La muqueuse
avoisinante peut avoir un aspect normal mais le plus souvent elle est érythémateuse ou
kératosique.

Les formes cliniques les plus typiques et les plus fréquemment rencontrées sont la forme

ulcéro-végétante en premier lieu, la forme ulcéreuse et la forme végétante. (133)
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e Laforme ulcéro-végétante :

La lésion est constituée d'une ulcération plus ou moins réguliere dont le fond est
généralement situé au-dessus du plan de la muqueuse saine. (133) Le fond d'ulcération est
végétant, rougeatre, parsemé de points blanchatres avec des zones nécrotiques et/ou
hémorragiques. Le saignement spontané ou provoqué est considéré comme un signe
classique et est presque constant. La tumeur envahit les tissus adjacents en profondeur et
en surface ce qui implique que l'ulcération repose sur une base infiltrée dépassant la base

d'implantation. Les bords de I'ulcération sont relevés.

Photo 20. Volumineux carcinome épidermoide ulcéro-bourgeonnant du plancher buccal
antérieur ayant envahi la gencive et I'os mandibulaire sous-jacent. Tiré du livre "Le

chirurgien dentiste face au cancer", 2008. (133)

Photo 21. Volumineux carcinome épidermoide ulcéro-bourgeonnant de la pointe de la

langue. Tiré du livre "Le chirurgien dentiste face au cancer", 2008. (133)
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e Laforme ulcéreuse

Cette lésion est caractérisée par une ulcération reposant sur une base infiltrée. (133) Ses
bords sont légerement surélevés et son fond se trouve sur le méme plan que la muqueuse

saine ou sur un plan légérement plus profond.

Photo 22. Carcinome épidermoide de forme ulcéreuse siégeant sur le bord et la face
ventrale gauches de la langue chez une femme sans facteur de risque évident. Tiré du livre

"Le chirurgien dentiste face au cancer", 2008. (133)

Photo 23. Carcinome épidermoide de forme ulcéreuse siégeant a cheval sur le voile et le

palais. Tiré du livre "Le chirurgien dentiste face au cancer", 2008. (133)
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e Laforme végétante

Cette forme est plus rare. Elle se traduit par des végétations exophytiques, papillaires avec
alternance de zones de couleur rose ou rouge vif et des zones blanchatres ou opalines. (133)
La lésion ne présente pas d'ulcération mais des zones érosives. La zone tumorale reste

souple car l'induration sous-jacente est peu marquée, voir absente au stade initial.

Photo 24. Carcinome épidermoide végétant palatin peu agressif, développé sur un

carcinome verruqueux. Tiré du livre "Le chirurgien dentiste face au cancer", 2008. (133)

Photo 25. Carcinome épidermoide végétant de la levre inférieure dont la localisation est
caractéristique du fumeur qui garde son mégot aux lévres. Tiré du livre "Le chirurgien

dentiste face au cancer", 2008. (133)
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3.2.2. Les autres cancers oraux

=  Tumeurs d'origines non odontogeénes

e Les tumeurs salivaires ou adénocarcinome

Lymphome non-hodgkinien

e Lymphome hodgkinien

e Lesarcome de Kaposi

e Tumeurs malignes des dérivés cutanéo-muqueux des crétes
neurales : mélanome

e Le sarcome : sarcome osseux et cartilagineux (ostéosarcome,

chondrosarcome ...)

e Le sarcome des tissus mous (fibrosarcome)

= Les métastases de cancers primaires hors cavité orale (136)

3.3. Diagnostic du cancer de la cavité orale

Le diagnostic clinique nécessite une démarche systématique et méthodique. Il implique
I'analyse conjointe des données de |'anamnése (interrogatoire médical), de I'examen
clinique, et de I'examen de la lésion. (133) Cependant, devant une lésion suspecte de
malignité réelle ou potentielle, ou devant un signe d'alerte, I'examen histopathologique est
incontournable. C'est la biopsie de la lésion qui permet de poser un diagnostic
histopathologique. Celui-ci renforce le diagnostic clinique. La détermination du grade
histopathologique est un facteur important pour la détermination du pronostic du
carcinome épidermoide. (137)

L'interrogatoire médical permet d'obtenir des renseignements sur le patient et
I'histoire naturelle de la Iésion ou du signe d'appel. (133), (138) Il cherche a évaluer la nature
et l'importance des facteurs de risque. Concernant la lésion ou le signe d'appel, il est

important de préciser la date d'apparition, I'évolution et les symptémes associés.

L'examen clinique est composé de I'examen intra-oral et de I'examen extra-oral.
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L'examen intra-oral nécessite un éclairage (scialytique) et une instrumentation
(miroirs, sondes, précelles, abaisse langue en bois, compresses de gaze). (133) Il
implique I'exploration des lévres, de la face interne des joues, des vestibules, des
gencives, des commissures intermaxillaires, des 2/3 antérieurs de la langue, du
plancher buccal, des sillons amygdaloglosses, du palais dur, du voile du palais, des
piliers du voile et des loges amygdaliennes. (66), (133) La protraction active puis la
traction passive antérieure et latérale de la langue permettent d'évaluer sa mobilité,
souvent diminuée ou douloureuse dans les cancers a localisation postérieure. Le
mouvement de traction latérale peut aussi dévoiler une Iésion dans le repli muqueux
(Iésion fissuraire). L'examen des muqueuses est complété par un examen détaillé de
la denture (qualité des restaurations, adaptation des prothéses, présence de caries,
mobilité ...) (133)

Il faut également rechercher la présence d'une deuxiéme, voire d'une troisieme,
localisation de lésion dans la cavité orale et le reste des VADS (cancers synchrones).
(133)

L'examen de la Iésion consiste a inspecter et palper la Iésion et doit étre attentif,
minutieux, méthodique et systématique. Il permet de préciser (11), (133) :

- son siege,

- son étendue,

- son aspect (rouge, blanche, homogéne, inhomogéne, pigmentée...),

- sa nature (ulcération, érosion, papule, macule, végétation, kératose...),

- ses bords (réguliers, irréguliers, surélevés, plats ...),

- son fond (érythémateux, nécrotique, saignant facilement au contact, végétant...) et
- sa base (extension, induration, infliltration...).

Les signes cliniques d'un carcinome invasif peuvent inclure : une induration, une
ulcération persistante, une prolifération tissulaire ou une destruction des tissus, des
panachures blanches et rouges, un manque de mobilité muqueuse, une extension du
site, une douleur ou une dysesthésie, une paresthésie ou une perte de fonction et
des adénopathies cervicales. (66)

La découverte de toute lésion implique une recherche de signes fonctionnels
associés : douleurs, dysphagie, altération de la mobilité linguale, trismus, otalgie,

signes neurologiques (comme le signe de Vincent).
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= [|'examen extra-oral consiste a inspecter la région de la face et du cou (aspect en
rapport avec les plans superficiels et profonds, tuméfaction, asymétrie ...) et a palper
les aires ganglionnaires cervico-faciales pour rechercher des adénopathies et préciser

leurs caractéristiques (mobilité, volume, consistance ...).

Lorsque le diagnostic de carcinome épidermoide est posé, il faut évaluer I'extension locale,
régionale et a distance de la tumeur. (133)

- bilan locorégional : évaluer I'extension locale de la lésion et éventuellement
aux régions voisines et évaluer la présence ou l'absence de métastases ganglionnaires
cervico-faciales.

Le bilan locorégional se fait par inspection, palpation et par imagerie (orthopantomo-
gramme, scanner, IRM...)

- bilan a distance : bien que I'extension par voie hématogene soit rare pour les
cancers des VADS, il faut rechercher la présence de métastases viscérales. Quand elles sont
présentes, elles touchent par ordre décroissant les poumons, les os, le revétement cutané, le
foie, le systéme nerveux...

Le bilan a distance se fait par imagerie (radiographie pulmonaire et scanner thoracique,
échographie hépatique, radiographie squelettique et scintigraphie osseuse) et par analyses
sanguines pour le foie.

C'est au terme de ce bilan local, régional et général qu'est établi le stade de la tumeur selon

la classification TNM.
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4. DEVELOPPEMENT D'UNE CAMPAGNE DE PREVENTION ET D'EDUCATION A
L'AUTO-EXAMEN DE LA CAVITE ORALE DANS LE CADRE DU CANCER ORAL

L'enjeu de la prévention est double : humain et économique. En Europe, le colt médical
moyen par malade atteint d’un cancer oral représentait en 2012 entre 20 000 et 23 000

euros, et la durée moyenne d’hospitalisation était d’environ 2 semaines. (139)

Pour réduire les risques de développer un cancer, il faut comprendre, prévenir, dépister.
(140)

La Haute Autorité de Santé (HAS) définit la prévention comme un ensemble de mesures
consistant a éviter l'apparition, le développement ou l'aggravation de maladies ou

d'incapacités. (141)

L'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) distingue 3 types de préventions (142) :

- la prévention primaire qui agit en amont de la maladie (ex : vaccination et action sur
les facteurs de risque),

- la prévention secondaire qui agit a un stade précoce de son évolution (dépistages),

- la prévention tertiaire qui agit sur les complications et les risques de récidive.

Pour renforcer I'action de prévention, le développement de la campagne de sensibilisation a
I'auto-examen de la cavité orale passe par une campagne d'affiches de prévention primaire
destinée au grand public. L'essence méme de cette campagne de communication est de
sensibiliser la population a I'existence des cancers de la cavité orale. Elle a pour ambition
d'encourager les personnes a se rapprocher de leur professionnel de santé (dentiste ou
médecin traitant) pour parler de cette maladie. C'est en paralléle de cette campagne que
I'éducation a l'auto-examen sera réalisée en collaboration avec le professionnel de santé

dans le cadre de la prévention secondaire.
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4.1. Exemple de campagnes médicales existantes de prévention

4.1.1. Le mélanome et auto-examen du cancer de la peau

Le mélanome est un cancer de la peau développé a partir de cellules appelées mélanocytes.
(143) C'est un cancer peu fréquent mais qui posseéde un mauvais pronostic s'il n'est pas
diagnostiqué a temps.

En France, en 2017, on estimait a 15 404 le nombre de nouveaux cas de mélanome malin et

le nombre de déces était estimé a 1 783 pour la méme année. (3)

4.1.1.1. Journée annuelle de prévention et de dépistage des cancers de la peau

La journée nationale annuelle de prévention et de dépistage gratuit des cancers de la peau
est organisée par le Syndicat National des Dermatologues-Vénéréologues (SNDV) depuis

1998. L'Institut national du cancer la soutient depuis 2005. (144)

Depuis la premiere édition de ce rendez-vous, plus de 300 000 personnes ont bénéficié

d’une consultation de dermatologie gratuite.

L’objectif principal de I'édition 2016 était d’alerter et de sensibiliser en priorité les publics les
plus a risque de cancer cutané, c’est-a-dire les personnes exposées aux rayonnements UV
dans le cadre de leur profession (agriculteurs, personnels des Batiments et Travaux Publics,
marins, personnes exercant une activité en plein air) ou bien encore en raison de
caractéristiques génétiques ou phototypiques (voir méta-analyses de Gandini et al. (145),
(146), (147) Le SNDV rappelle aussi I'importance d’un suivi dermatologique régulier pour les

personnes dont le niveau de risque est considéré comme plus élevé que la moyenne.

La raison principale de consultation est le contréle des grains de beauté et de lésions
suspectes. Le nombre moyen de lésions suspectes découvertes par porteur est en forte

progression de 2010 a 2015. (148)
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4.1.1.2. Rapport sur la stratégie de diagnostic précoce du mélanome par I'HAS

La prévention du mélanome cutané est fondée en partie sur I'éducation a I'auto-examen du
revétement cutané des patients a risque. (148)

Ainsi, I'HAS a élaboré un rapport sur la stratégie de diagnostic précoce du mélanome.
(148)Les étapes clés du diagnostic précoce se fondent sur la complémentarité des actions
engagées par le patient, le médecin traitant, le dermatologue et le médecin anatomo-
pathologiste :

- Le patient consulte soit parce qu'il a identifié une Iésion suspecte, soit parce qu'il
s'identifie comme étant un sujet a risque (présentant un ou plusieurs facteurs de risque).
Afin de standardiser la procédure d’identification des sujets a risque de mélanome et de
faciliter la pratique du médecin généraliste, un questionnaire fondé sur les facteurs de risque
a faire remplir pourrait étre un outil pertinent.

- Le médecin généraliste identifie les patients a risque et les incite a consulter un
dermatologue en cas d’apparition d’une lésion suspecte ou de changement d’une lésion
préexistante. En paralléle, il adresse au dermatologue tout patient chez qui il aura identifié
une lésion suspecte au cours de sa consultation. Le médecin généraliste s'appuie sur la régle
ABCDE (A : asymétrie, B : bord irréguliers, C : couleur, D : diametre, E : évolution) pour
établir sa suspicion diagnostique. Il demande systématiquement au dermatologue de
confirmer son diagnostic.

- Le dermatologue confirme ou infirme la suspicion de mélanome pour les patients
ayant une lésion suspecte et réalise I'exérése/biopsie. Pour les patients a risque, il effectue

un suivi des patients et les forme a I’'auto-examen et a I'identification d'une Iésion suspecte.
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BENIN MALIN

(PAS INQUIETANT)  (INQUIETANT)

A comme Asymétrie

Grain de beauté de forme ni ronde
ni ovale, dont les couleurs et les
reliefs ne sont pas réguliérement
répartis autour du centre.

B comme Bords irréguliers
Bords déchiquetés, mal délimités.

C comme Couleur non homogéne
Présence désordonnée de plusieurs
couleurs (noir, bleu, marron, rouge
ou blanc).

D comme Diameéetre
Diamétre en augmentation.

E comme Evolution
Changement rapide de taille, de forme,
de couleur ou d'épaisseur.

Tableau 7. Comment différencier un grain de beauté d'un mélanome suivant la regle
ABCDE. D'apres I'Institut National du Cancer, 2017. (153)

- Enfin, le médecin anatomo-pathologiste confirme ou infirme le diagnostic de

mélanome.

4.1.1.2.1. Ll'auto-examen de la peau : une place importante dans les
étapes clés du diagnostic précoce

L’auto-examen est un examen de la totalité du revétement cutané, pratiqué par le patient. Il
s'agit d'observer attentivement la peau nue, de la téte aux pieds, de face et de dos (a I'aide
d'un miroir), sans oublier les zones peu visibles ol peut se cacher un mélanome (oreilles,
ongles, plante des pieds, espaces entre les doigts ou les orteils, organes génitaux...). (149)
L'auto-examen implique qu’une explication sur les Iésions a rechercher ait été donnée au
patient par son médecin. Ce dernier doit le sensibiliser, I'’éduquer et lui donner confiance
dans cette technique. Deux études ont montré que la pratique de l'auto-examen était
dépendante de I'’éducation du patient et du message délivré par le médecin. (150), (151) Il
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nécessite une motivation de la part du patient qui va consacrer régulierement une dizaine de
minutes a examiner sa peau et cela a une fréquence de une fois par trimestre.

Les recommandations écossaises, néo-zélandaises, australiennes, américaines préconisent
I'auto-examen. L'auto-examen est aussi recommandé par la méthodologie "Standards,
options et recommandations" en France concernant le mélanome cutané en prévention

secondaire dans la surveillance d’un patient ayant été opéré d’un mélanome. (152)

Trois études (153), (154), (155) ont montré I'efficacité de I'auto-examen, mais limitée dans le
temps :
- La pratique de l'auto-examen était statistiquement associée a un dépistage plus
précoce des mélanomes (154) ayant un indice de Breslow (épaisseur maximale de la
tumeur pour les mélanomes) < 1 mm (153) et permettait de réduire le risque de
mélanome métastasé. (155)
- L'effet positif de la campagne était de courte durée puisque 3 mois apres, le
nombre de mélanomes identifiés était identique aux chiffres antérieurs a I'étude.
De plus, selon I’étude de Richard et al. (156) concernant 172 patients, le mélanome avait été
découvert au cours d'un examen clinique de leur médecin (découverte fortuite) alors que les
418 autres patients avaient découvert eux-mémes leur lésion. 495 patients sur les 590 de
cette étude ont identifié une lésion mélanocytaire dans la zone cutanée ou le mélanome a
été diagnostiqué. (157) L’identification a été le fait du patient dans 86 % des cas, de son

entourage dans 14 % des cas.

Cependant, des facteurs influencant I'efficacité de la stratégie diagnostique sont a prendre
en considération :
- Un retard au diagnostic lié a I'absence d’identification par le patient ou le médecin
traitant d’une lésion suspecte. Il est donc primordial :
v’ de sensibiliser la population générale a la nécessité de consulter un médecin
devant toute lésion suspecte
v’ d’inciter les sujets a risque a la pratique de I'auto-examen
v d’améliorer la formation des médecins généralistes a I'identification des sujets

arisque, a la sémiologie des mélanomes et a I'enseignement de I'auto-examen.

- Un surdiagnostic de Iésions suspectées d’étre un mélanome et I'exérése de lésions

bénignes (faux positifs).
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4.1.1.2.2. Des solutions pour améliorer le diagnostic précoce

= Formation des professionnels de santé

Le réle du médecin est déterminant dans I'information des patients (incitation au diagnostic
précoce du mélanome, éducation de la population sur la prévention et l'identification du
mélanome). Le médecin qui pratique I'examen doit avoir une bonne connaissance de la
sémiologie des mélanomes. En effet, I'analyse de la littérature montre que la performance
de I'examen clinique augmente avec la formation et I'expérience du praticien.
(148)L'amélioration du diagnostic précoce passe par des campagnes d’information auprés du
milieu médical (médecins généralistes, chirurgiens et dermatologues). Plusieurs campagnes
sur les signes cliniques du mélanome ont été organisées entre 1985 et 1989 en France
[région PACA (153), en Suisse (158) en 1988 et en 1989, en Ecosse (distribution d’un guide
illustré sur le mélanome (159) et en Autriche].(160)

Ces campagnes étaient couplées a une action de sensibilisation et d'information de la
population sur les cancers cutanés diffusée par les médias (presse, radio, télévision, affiches

dans différents lieux publics et cabinets médicaux). (148)

Référence ~_Pays  Période Type de campagne
Rampen ef al_, 1991 Pays-Bas 198990 FEtude évaluant la faisabilité d'une campagne d'incitation
(167) au diagnostic précoce de mélanome dans les régions
d'Oss et Arnhem.

Krol et al., 1991 (17) Pays-Bas 1989  Depistage mobile le long des plages de la région Ouest
des Pays-Bas sur 4 semaines pendant I'été.

Cristofolini ef al,, 1993 Italie 1977-81 Campagne d'incitation au diagnostic précoce du

(166) mélanome dans la province de Trentin (formation des
dermatologues au diagnostic précoce, formation des
medecins genéralistes et de la population sur les facteurs
de risque de mélanomes et I'examen clinique de la peau).

Theobald ef al., 1991 Australie  1987-8% Programme télévisé Goodbye sunshine diffusé en 1987,
(162) 1988 et 1989 associé 3 des campagnes de dépistage
gratuit n mois par an sur les plages, dans les squares des
villes ou d'autres sites (Annual skin cancer awareness

programs).
Aitken ef al., 2002 Australic  1996-99 Etude randomisée débutée en 1996 comparant ['efficacité
(163)/ Janda et al, d'un programme d'incitation au diagnostic précoce du
2006 (168) / Aitken ef mélanome (éducation de la population et des médecins
al., 2006 (169) généralistes, accés facilité au dermatologue) a l'absence

de dépistage. Résultats non publies en 2006.

Koh efal, 1996 (165)  FEtats-Unis 1992-94 Enquéte rétrospective sur Fimpact de campagnes d'accés
gratuit & un dépistage du mélanome, & linitiative de
I'American Academy of Dermatology, chague printemps,
dans des sites de consultations répartis sur tout le territoire
américain. Campagnes utilisant les médias locaux et
nationaux (presse, télévision, radio) pour diffuser des
informations sur le dépistage gratuit et des messages
d'éducation sur les facteurs de risque, le diagnostic
précoce des cancers de |a peau et la protection solaire.

Tableau 8. Exemple de campagnes internationales d’incitation au diagnostic
précoce du mélanome, tiré du Rapport sur la stratégie de diagnostic précoce du

mélanome par I'HAS, 2006. (148)
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Quel est lI'impact des campagnes d'information sur le diagnostic précoce des mélanomes en

France et dans les autres pays ?

e Campagne d'information auprés des professionnels de santé et de la

population sur le diagnostic précoce des mélanomes en France

Pour évaluer I'impact des campagnes d’information auprés du milieu médical et de la
population, le nombre de mélanomes diagnostiqués sur la période de la campagne a été
utilisé comme facteur de comparaison. L'actualisation en 2012 du rapport de I'HAS sur la
stratégie du diagnostic précoce du mélanome indique que "la recommandation en santé
publique ne remet pas en question les conclusions et les préconisations du rapport HAS
publié en 2006 sur la Stratégie de diagnostic précoce du mélanome". (148), (161) Celui-ci
présentait des données réalisées dans la région PACA (153):

- Une augmentation significative du nombre de mélanomes diagnostiqués pendant les
6 mois qui ont suivi la campagne a été observée (+ 126 % en 1 mois, + 108 % en 3 mois,
+ 47,6 % en 6 mois.) Au-dela de 6 mois, le nombre de mélanomes identifiés revenait a sa
valeur initiale (avant la campagne).

- Les auteurs ont observé également une augmentation non significative du nombre de
mélanomes < 1 mm (+ 74 %) et une diminution des mélanomes <3 mm (- 7 %).

- L'effet a plus long terme de la campagne n'a pas été évalué.

e Campagne d'information aupres des professionnels de santé et de la

population sur le diagnostic précoce des mélanomes dans d'autres pays

Les campagnes couplées d’information des médecins généralistes et du public ont été
réalisées. L'actualisation en 2012 du rapport de I'HAS sur la stratégie du diagnostic précoce
du mélanome indique que "la recommandation en santé publique ne remet pas en question
les conclusions et les préconisations du rapport HAS publié en 2006 sur la Stratégie de
diagnostic précoce du mélanome". (148), (161) Celui-ci présentait les résultats obtenus dans
I'ouest de Ecosse en 1985 (159) et en Autriche sur une période de 4 mois en 1988 (160) qui
montrent que le nombre de mélanomes diagnostiqués augmentait et que I'épaisseur des

mélanomes identifiés diminuait.
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Par exemple en Suisse (158) le nombre de cas incidents de mélanomes augmentait de
0,7 % / an avant la campagne. Le nombre de cas rapportés doubla dans les 8 premiers mois
qui suivirent la premiere campagne. De la méme maniere, la proportion de mélanomes
ayant un indice de Breslow < 1,5 mm augmentait aprés la campagne (60 % versus 66 %). Ces
effets n’étaient pas observés lors d’'une seconde campagne, 14 mois apres.

En Autriche, deux ans aprés la campagne, le nombre et I'épaisseur médiane des mélanomes
identifiés étaient revenus au niveau antérieur.

En Ecosse, les effets a long terme de ces campagnes n'ont pas été évalués.

Ensuite I'amélioration de la stratégie diagnostic passe par une incitation au diagnostic

précoce.

= Campagne de sensibilisation de la population et incitation au diagnostic précoce des

mélanomes en France

Une campagne annuelle de sensibilisation de la population aux cancers cutanés et incitation
au diagnostic précoce est organisée depuis 1998 en France par le SNDV. (148)

- Sous I'égide du réseau ONCOPEAU une campagne d’incitation a I'autodiagnostic s’est
déroulée en octobre 2005 en région PACA. Elle concernait I'ensemble des habitants de la
ville de Marseille qui recevaient dans leur boite aux lettres une brochure d’aide a
I'identification du mélanome fondée sur la reconnaissance globale de I'image (la brochure
proposait des images de navus communs et atypiques ainsi que de mélanomes). L'impact de
cette campagne est en cours d’évaluation. (162)

- Des campagnes de sensibilisation au diagnostic précoce du mélanome ont été organisées
en Australie (162), (163), (164), aux Etats-Unis (165), en Italie (166) et aux Pays-Bas (167),
(168).
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Quel est l'impact des campagnes de sensibilisation de la population et d'incitation au

diagnostic précoce des mélanomes en France et dans les autres pays ?

e Campagne de sensibilisation de la population et d'incitation au diagnostic

précoce des mélanomes en France

Les résultats des 7 campagnes réalisées en France, entre 1998 et 2004, sous |'égide du SNDV
montrent que sur les 15 802 a 31 052 sujets volontaires ayant consulté, le nombre de

mélanomes identifiés variait entre 0,81 et 2,15 pour 1000. (148)

= Campagnes de sensibilisation de la population et d'incitation au diagnostic

précoce des mélanomes dans d'autres pays

Les campagnes d’incitation au diagnostic précoce identifiées par la recherche documentaire
en Australie (162), aux Etats-Unis (165), en ltalie (166) et aux Pays-Bas (168) entre 1991 et
1996 étaient associées a une augmentation du nombre de mélanomes identifiés et une
diminution de I'épaisseur des mélanomes excisés.

L'essai randomisé australien (163) montre que le nombre de sujets ayant recours a un
médecin pour identifier une lésion mélanocytaire suspecte, voire un mélanome, est
supérieur dans la population ayant recu une éducation au diagnostic précoce du mélanome
(21 % versus 11 %). (169), (170)

L'impact de ces campagnes est cependant limité dans le temps. Etant donné qu’aucune de
ces campagnes n’a été évaluée sur le long terme, il N’y a pas, en 2005, suffisamment de
preuves pour affirmer que ces campagnes réduisent de fagon significative le taux de
mortalité liée au mélanome.

Deux modélisations évaluent le colt et I'efficacité d’une campagne diagnostique ciblée sur
les sujets a risque. (171), (172) Elles montrent que le taux de prévalence du mélanome dans
la population ciblée par la campagne est un facteur clé de I'amélioration du ratio
colt/efficacité (les ratios co(t/efficacité décroissent de maniere exponentielle avec

I’'augmentation de la prévalence).
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Garattini et al. (173) concluent que la mise en ceuvre d’'une campagne ponctuelle d’incitation
de la population au diagnostic précoce du mélanome est "colt-efficace" par rapport a

I'absence de campagne et a la pratique courante.

Pour résumer, le role du médecin généraliste est déterminant dans l'information et la
sensibilisation des patients au diagnostic précoce du mélanome et a sa prévention. Le
dermatologue a également un role dans I'éducation des patients a risque afin qu’ils
identifient une lésion suspecte et pratiquent I’'auto-examen.

Les moyens a mettre en ceuvre pour améliorer le diagnostic précoce sont la formation des
professionnels de santé, I'information grand public sur le diagnostic précoce du mélanome
et la prévention primaire. Des ressources doivent étre mobilisées pour pérenniser I'efficacité
de ces campagnes car si elles permettent d’augmenter la détection des mélanomes et/ou de
modifier le comportement des populations en matiére de photoprotection, les résultats ne
semblent pas se maintenir dans le temps.

Des réseaux de cancérologie (régionaux ou interrégionaux) répartis sur I'ensemble du
territoire national développent des actions d’amélioration de la prise en charge des patients
ayant un mélanome (soins de proximité, rapidité de prise en charge, qualité de vie), de
formation des professionnels de santé (médecins généralistes, médecins du travail) au
diagnostic précoce des mélanomes, de diffusion au grand public des informations sur la
prévention primaire et le diagnostic précoce des mélanomes.

Il reste a évaluer I'impact de ces actions a long terme sur la réduction de la mortalité liée au

mélanome et sur la réduction de son incidence.

Pour conclure, les campagnes de diagnostic précoce, internationales et nationales, ont un
impact positif sur I'augmentation du nombre de mélanomes identifiés et la diminution de
I’épaisseur des mélanomes dont on a fait I'exérése. Cependant, leurs effets sont limités dans
le temps.

Les étapes clés du diagnostic précoce reposent sur une démarche volontaire du patient qui
consulte son médecin traitant. L’amélioration du diagnostic précoce passe donc par une
action de ces différents acteurs. Toutefois, la littérature a montré qu’ils avaient parfois un

réle dans le retard au diagnostic.
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Selon I'HAS, il convient de promouvoir :

- la formation des professionnels de santé,

- la sensibilisation de la population générale au diagnostic précoce du mélanome en
I'informant sur les facteurs de risque de mélanome.
Les efforts sont a faire non pas sur les campagnes, quoiqu’elles puissent étre mieux ciblées,

mais sur la possibilité de prolonger leurs effets dans le temps.

4.1.2. Journée nationale du dépistage des cancers oto-rhino-laryngés

La campagne "Make Sense - Prendre le cancer a la gorge" est une initiative mise en place par
I'European Head and Neck Society (EHNS) sous I'égide du Pr Jean-Louis Lefebvre et du Pr
René Leemans depuis 2012. (174) Cette campagne a été entreprise apres le constat révélant
qu'environ 77% des personnes en Europe ne savent pas ce qu'est le cancer des VADS. La
campagne "Make Sense" est active dans 18 pays de I'Europe.

L'EHNS est une structure multidisciplinaire rassemblant des experts médicaux de
nombreuses disciplines comme des spécialistes du cancer de la téte et du cou, des
chirurgiens-dentistes et plasticiens, oncologues radiothérapeutes, oncologues médicaux
spécialistes de l'imagerie et pathologistes, psychologues, kinésithérapeutes, diététiciens,
assistantes sociales, scientifiques et associations de patients concernés par le cancer de la
téte et du cou. (174)

A travers cette campagne, I'EHNS vise a sensibiliser la population aux symptémes du cancer
de la téte et du cou et a promouvoir une accélération de la consultation, du diagnostic et de

I'acces au spécialiste. (174)

La campagne, organisée par I'EHNS et par la Société Francaise de Chirurgie Cervico-Faciale,
en France, s'articule autour de 3 axes (174) :

- Eduquer la population par rapport a la prévention du cancer des VADS.

- Faire connaitre les signes et les symptomes de la maladie.

- Encourager la consultation au premier symptome et faciliter I'accés au

spécialiste, en vue d'un diagnostic plus précoce.
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Pour ce faire, chaque année, une semaine entiere est consacrée a la campagne de
sensibilisation aux cancers des VADS en organisant des activités de sensibilisation dans un
grand nombre d'hdpitaux partout en France et en Europe. Depuis 2013, plus de 50 000
personnes ont été examinées dans 822 cliniques dans I'Europe. (174)

Les groupes de travail sont composés :

- d'un groupe de travail "sensibilisation" qui a pour objectif d'augmenter la
prise de conscience des cancers des VADS parmi le grand public et les médias,

- d'un groupe de travail "formation professionnelle" qui communique aupres
des professionnels de santé primaire afin de développer une connaissance sur les
symptomes des cancers des VADS et d'améliorer les soins offerts aux patients,

- d'un groupe de travail "partenariats" dont le but est de développer des
relations avec des membres de parlements au niveau européen et national, et soutenir
I'échange de connaissance parmi les associations et groupes de patients,

- d'un groupe de travail "soutien émotionnel" qui améliore le niveau de
connaissance et les bonnes pratiques en termes de soutien psychologique des patients
atteints des cancers de VADS.

La campagne s'appuie sur de multiples ressources telles que des affiches, des dépliants, des

fiches explicatives, des vidéos ...

Toutefois, en 2012 avant le début de la campagne "Make Sense" en France, l'incidence des
cancers LBP était estimée a 11 316 et la mortalité a 3 192 (175) alors que l'incidence en
2017, rappelons-le, était de 12 044 et la mortalité de 2 925, ces derniers nombres étant
proches des précédents. (3) De plus, I'étude tirée de la thése d'exercice du Dr Mehdi Hadj
Said (176) indique que la" Make Sense Campaign" n'a pas d'impact sur le nombre de
recherches concernant les cancers oraux, effectuées sur le moteur de recherche Google ou
sur le site Wikipédia. En effet, son étude a pour objectif d’analyser les données de Google
Trends© concernant les cancers oraux dans I’'Union Européenne, et de les croiser avec les
données concernant l'introduction de politiques de santé publique telles que les campagnes
de prévention, la bibliométrie des articles scientifiques sur le sujet, la consultation des pages
Wikipédia, la publication d’articles dans la presse et sur Twitter©. Google Trends© est un
portail en ligne librement accessible, qui permet d'analyser les données de recherche des

utilisateurs de Google©. Les données de Google Trends© ne fournissent pas de valeur
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absolue de l'intérét pour chaque terme de recherche, mais un indice (Relative Search
Volume ou RSV) qui renvoie au nombre de recherches effectuées pour un terme particulier
par rapport au nombre total de recherches effectuées sur Google pour la période et la zone
géographique étudiée.

La tendance des recherches sur Internet suit les tendances temporelles. L'étude du Dr Hadj a
montré que la "Make Sense Campaign" n'a aucune influence sur le RSV dans les pays inclus
dans I'étude. En France, le RSV moyen sur la période de 2004 a 2018 est de 16,03 et le RSV
pendant la Make Sense Campaign sur la période de 2013 a 2018 est de 17,28 (P=0,75). La
"Make Sense Campaign" n’a également eu aucun effet significatif sur le nombre de visites
des pages Wikipédia concernant les cancers oraux. Le nombre moyen de consultations
mensuelles 2015-2018 est de 1982 et le nombre moyen de consultation mensuelle pendant
la "Make Sense Campaign" est de 1661 P=0,59. La fréquentation des pages Wikipédia
concernant les cancers oraux a eu tendance a stagner depuis juillet 2015, d'apres les
9 langues incluses dans |'étude (anglais, allemand, italien, francais, néerlandais, polonais,
portugais, slovene, finnois).

De maniére globale, les résultats de I'étude du Dr Hadj Said (176) ont montré qu’il n’y a pas
eu d'impact sur I'intérét porté aux cancers oraux dans 13 des 20 pays inclus. De plusil y a eu
une diminution significative de la consultation de 4 des 9 pages Wikipédia analysées.

La présentation d’images-chocs a la population générale sans autre explication qu’un
avertissement sanitaire peut ainsi mener a I'opposé de I'effet recherché.

L'ensemble des données recueillies a donc permis de constater le faible intérét porté aux
cancers oraux pendant la Make Sense Campaign, en dehors des articles parus dans la presse
écrite et numérique. En effet, il est difficile d'imaginer que la population générale associe
spontanément les « cancers téte et cou » aux cancers oraux. Les regains d’intérét observés
en Europe ont concerné l'lrlande et le Royaume-Uni qui organisent leurs propres campagnes
de sensibilisation dédiées aux cancers oraux. D'aprés le Dr Hadj, l'efficacité de ces
campagnes ne peut pas étre seulement attribuée a la culture anglo-saxonne qui est rompue
a l'organisation d’actions de sensibilisation a grande échelle, mais aussi au fait que les

cancers oraux sont clairement identifiés dans I'intitulé de la susdite campagne.
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4.1.3. Etude bibliographique des campagnes de sensibilisation a I'auto-examen du
cancer de la cavité orale dans le monde

Le cancer de la cavité orale est précédé par des changements visibles sur les muqueuses de
la bouche. Ce cancer est donc un cancer adéquat pour étre identifié par un programme de
dépistage.

Cependant le retard du diagnostic du cancer de la cavité orale se produit pour plusieurs
raisons. En premier lieu, il peut étre d( a l'ignorance de la grande majorité de la population
de I'existence de cancers de la cavité orale et a fortiori de I'existence des lésions a risque et
des lésions précancéreuses. Il peut étre di aussi a la méconnaissance qu'ont les personnes
sur le lien certain qui existe entre le cancer oral et les facteurs de risque associés. De plus, la
symptomatologie des lésions cancéreuses débutantes est discréte voire absente. Ce retard
est également imputable a la négligence ou la réticence des patients qui tardent a consulter.
Cette réticence consciente ou inconsciente est provoquée par l'image particulierement
négative associée au cancer de la cavité orale. Les patients font aussi preuve d'indiscipline
concernant leur hygiene de vie. Enfin, les praticiens ne pratiquent pas tous un dépistage
systématique de la bouche et de la région cervico-maxillo-faciale chez les sujets a risque

(tabac, alcool, personnes agées, immunodéprimés, familles prédisposées au cancer ...).

En Espagne, P. Lopez Jornet et al. ont publié une étude présentant I'auto-examen dans une
population ayant un risque de cancers oraux. (34) Le but de cette étude est d'initier un
programme éducatif a I'auto-examen de la bouche chez les patients a risque et d'en évaluer
I'impact 3 mois apres.

Lors d'une session individuelle de 15 min, le patient recoit des instructions concernant par
exemple la marche a suivre pour I'examen oral et comment détecter les facteurs de risque.
Trois mois plus tard, les patients ont eu un entretien téléphonique pour savoir s'ils avaient
continué leur auto-examen a la maison. Le programme a été évalué a l'aide d'un
questionnaire "HealthBelieve Model" (HBM) sur le ressenti : anxiété, perception de la
gravité, les attentes des aspects bénéfiques ou déléteres, et efficacité attendue de I'examen.
Quatre-vingt-six patients, dont 37 femmes soit (43,1%) et 49 hommes (56,9%) avec un age
moyen de 58,6 ans (+ 10,7 ans) ont terminé le programme d'auto-examen. Les analyses

statistiques indiquent que les patients dont I'anxiété, la perception de la gravité et ceux qui
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ont une attente des aspects bénéfiques sont plus a méme de réaliser I'auto-examen de la
bouche.
Les auteurs concluent que ces programmes d'apprentissage a I'examen oral sont nécessaires

pour diminuer la morbidité et la mortalité dus aux cancers oraux.

En Inde, K. Singh et al. ont publié en 2018 une étude évaluant |'effet de I'éducation a la santé
sur la sensibilisation concernant le cancer de la cavité orale et I'auto-examen. (177) Cette
étude a été conduite sur une colonie urbaine de Chandigarh en Inde.

Les lésions peuvent étre détectées par un auto-examen de la cavité orale mais a ce jour les
connaissances sur le cancer oral sont inexistantes dans les pays en voie de développement.
Une brochure contenant des informations et des photos de lésions de la cavité orale a été
utilisée comme support éducatif lors de consultations individuelles dans des foyers. L'étude
inclut 85 hommes agés de 15 a 59 ans. Chaque participant a été encouragé a réaliser un
auto-examen de la bouche. Ils ont été interrogés pour évaluer leur prise de conscience sur le
cancer de la cavité orale et sur I'auto-examen avant et apres |'éducation donnée pendant les
consultations individuelles. Trente-trois pour cent des participants étaient des fumeurs
réguliers, 25% consommaient de l'alcool, et 9,4% chiquaient du tabac.

Les résultats ont montré une augmentation significative de la prise de conscience apres
I'éducation a l'auto-examen. Trente-quatre pour cent des consommateurs de tabac ou
d'alcool ont évoqué l'intention d'arréter. Deux personnes ont arrété de chiquer le tabac. Sur
les 77 participants qui ont effectué I'auto-examen, 9 ont été capable de détecter des lésions,
et 1 une fibrose sous muqueuse.

L'éducation a 'auto-examen de la cavité orale a donc entrainé des changements favorables
de comportement dans la communauté. Par conséquent, le programme d'éducation a I'auto-

examen doit étre encouragé.

R. Sankaranarayanan et al. ont publié un article sur l'incidence et la mortalité du cancer oral
et I'impact de conformité en répétant les sessions de contréle pendant 15 ans dans un essai
de groupes pris au hasard a Kerala, en Inde. (178) Les individus sains agé de 35 ans et au-
dela ont constitué au hasard 7 groupes soumis a I'éducation et ont recu 4 sessions d'examen
visuel de la bouche, a 3 ans d'intervalle. D'autres individus ont constitué 6 groupes au hasard

et ont recu des soins de routine de 1996 a 2005, et une session d'examen visuel durant
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2006-2009. Les personnes positives a I'examen ont été sélectionnées pour le diagnostic et le
traitement. L'incidence et la mortalité du cancer oral sont comparées entre les 2 bras de
I'étude et soumis a une analyse statistique. Sur les 96 517 sujets dans le bras d'intervention,
25 144 (26,1%) ont eu 1 session d'examen, 22 382 (23,2%) en ont eu 2, 22 008 (22,8%) en
ont eu 3 et 19 288 (20,0%) en ont eu 4. Dans le groupe de contréle composé de 95 353
sujets, 43 992 (46,1%) ont été soumis a 1 session d'examen.

La réduction prononcée de la mortalité (24%) du cancer oral pendant les 15 ans de suivi,
avec des réductions importantes chez ceux qui ont eu des sessions d'examen répétées
préconise l'introduction de programmes d'examen fondés sur des populations ciblant les

consommateurs de tabac, de chique et/ou d'alcool dans les pays a incidence élevée.

Au Népal, A. Shrestha et J. Rimal ont publié en 2018 un article dans lequel ils évaluent
I'efficacité d'une campagne médiatique a grande échelle sur les carcinogenes oraux et leurs
effets sur la cavité orale. (179)

Le cancer de la cavité orale est fréquent au Népal. Ceci est la conséquence d'une ignorance
concernant la santé bucco-dentaire et c'est aussi la conséquence d'un manque de
connaissance des effets des carcinogénes oraux sur la santé buccale (facteurs de risque).

Des documentaires et des annonces du service public soulignant les effets du tabac et de ses
produits ont été développés pour provoquer un changement de comportement. Un
guestionnaire créé pour tester les connaissances, les attitudes et les pratiques des
personnes vis-a-vis des carcinogénes oraux a été utilisé pour effectuer un sondage dans
divers lieux (haute montagne, collines et plaines) de I'est du Népal. La télévision et la radio
locale ont diffusé les documentaires et les annonces du service public. Une étude a été
ensuite réalisée 3 mois apres pour évaluer |'efficacité de cette campagne.

Les enquétes initiales (pré-campagne) et les évaluations (post-campagne) ont porté
respectivement sur 1 972 et 2 140 personnes (dont 47% d'hommes et 53% de femmes, age
moyen 35%14 ans). Un tiers de la population sondée chiquaient du tabac (Quid), 22%
machaient du tabac (feuilles de bétel), 16% prisaient de la gutka (préparation commerciale
de noix d'Arec, de tabac, de chaux et de produits chimiques) et 25% fumaient des cigarettes.
Les femmes étaient plus sensibilisées que les hommes aux différents produits du tabac et a
leurs effets sur la santé par rapport a l'information (sauf pour les cigarettes), la prise de

conscience et la consommation (voir tableau ci-dessous).

59



Impact de Ila campagne de Produits du tabac
sensibilisation par rapport a : Quid Tabac a Gukta Cigarettes
macher
L'information Homme 62.6 % 79,8% 52,7% 93,9%
Femme 78% 85,3% 63,8% 92,6%
P<0,001 P=0,001 P<0,001 P=0,24 (NS)
La prise de conscience | Homme 24,8% 36,9% 22, 7% 43,3%
Femme 38,8% 48,4% 39,6% 57,3%
P<0,001 P<0,001 P<0,001 P<0,001
La consommation Homme 41,5% 28,5% 21,7% 30,4%
Femme 25,9% 18,5% 8,7% 20,9%
P<0,001 P<0,006 P=0,001, P=0,002

Tableau 9. Impact de la campagne de sensibilisation sur lI'information, la prise de
conscience et la consommation en fonction des produits de tabac et du sexe des sujets

suivis. Tiré des données de I'article publié par A. Shrestha et J. Rimal, 2018. (179)

Aprés la campagne, la prise de conscience dans la population évaluée est passée en ce qui
concerne les carcinogenes oraux tels que le quid de 32 a 37,5%; P<0,001, le tabac a macher
de 43 a 47,4%; P=0,02, la gukta de 31,6 a 37%; P<0,01 et les cigarettes de 49,6 a 53,6%;
P=0,04.
La consommation des produits de tabac nocifs a significativement baissé sauf pour les
cigarettes (le quid: de 33,3% a 23,2%, P<0,01; le tabac a macher : de 23,2 a 16,16%; P<0,01,
la gukta : de 14,9 3 12,6%, P<0,02; et les cigarettes de 25,4 a 53,6%, P<0,01).
Les comportements envers les carcinogenes oraux ont changé par rapport :

- aux conseils contre le tabac auprés des travailleurs en bonne santé (de 19,0 a
20,4%, P<0,009)

- a la publicité pour arréter (de 62,4 a 63,7, P<0,006)

- a l'arrét de production et de vente (de 60,2 a 63,3%, P<0,004)

- a I'examen de la bouche (de 27,1 a 35,5%, P<0,001)
hormis par rapport aux conseils auprés adolescents qui ne devraient pas fumer (de 9,3 a

10,7%, P=0,06; NS).
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L'information concernant les carcinogenes a cependant eu plus de difficulté a étre intégrée
par la population. En effet, seule celle concernant la gukta a été retenue par les personnes
interrogées (de 1 156 a 1 324 personnes, P=0,001).

En résumé, la campagne médiatique a été un outil efficace pour générer une prise de
conscience parmi un grand échantillon de la population, pour réduire la consommation de
tabac, pour améliorer I'attitude a l'encontre des produits du tabac. Ainsi, I'objectif de

sensibiliser la population aux carcinogenes oraux a été atteint.

Aux Etats-Unis, I. Amid et al. ont publié un article dans lequel ils évaluent I'impact d'une
campagne marketing qui promeut le dépistage des cancers de la cavité orale. (180)

Les responsables du projet de prévention du cancer oral a Détroit ont mis en place une
campagne pour sensibiliser la population a haut risque, éduquer le public concernant
I'importance du dépistage précoce et augmenter la fréquence des examens. Avant le début
de la campagne, et durant chaque année des 3 années de celle-ci, les auteurs ont envoyé des
guestionnaires pour des sondages auprés des médecins et des dentistes pratiquant dans des
zones ciblées par la campagne et non ciblées.

Plus de dentistes que de médecins ont surveillé leurs patients lors d'examen de routine et les
dentistes ont davantage adressé leurs patients pour pratiquer une biopsie ou pour un
examen ultérieur, comparé aux médecins.

Les dentistes et les médecins ont été plus nombreux dans les régions ciblées que ceux dans
les régions non ciblées a indiquer que leurs patients ont vu ou entendu les informations
diffusées. De méme ils ont été plus nombreux dans les régions ciblées a indiquer une
augmentation des questions et des demandes d'examen de la part des patients méme apres
gue les auteurs ont tenu compte des caractéristiques démographiques.

Cette étude suggere que la campagne médiatique de masse ciblant les populations a haut
risque entraine plus de demandes d'examen de la part des patients et une possible

augmentation dans le dépistage du cancer oral.

H. Logan et al. ont publié un article dans lequel ils évaluent I'efficacité d'une campagne de
masse destinée a développer l'intention de détecter le cancer oral et le cancer du pharynx.
(181) lls examinent ensuite si l'intérét et la connaissance de ces deux cancers peuvent

entrainer des intentions de détection.
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Les participants dans les conditions d'intervention recoivent des messages sur poster, des
ventilateurs gratuits, des brochures et des magnets, disposés sur les cOtés des voitures ou
des camions.

Les Instituts de Médecine avaient annoncé un besoin crucial d'augmenter |'acces aux soins
bucco-dentaires chez les populations vulnérables et défavorisées et un besoin de recherche
pour remédier aux disparités de la santé buccale. Cette étude répond a ces besoins et
indique une facon de construire les messages de santé adressés aux populations minoritaires
rurales. En effet, leur campagne de masse a accru avec succes les intentions d'examens de la

cavité orale en développant leur intérét.

La campagne "Check Your Mouth" (182) a été créée par The Oral Cancer Foundation (OCF).
L'objectif de cette campagne est de permettre un diagnostic précoce des cancers de la cavité
orale. Elle s'articule a travers un site internet destiné a aider les personnes a s'auto-
diagnostiquer des lésions suspectes. Par le biais de ce site, I'OCF a I'espoir d'informer le
public et de leur donner les outils nécessaires a I'auto-détection de lésions a risque de
cancer oral. Pour favoriser le diagnostic précoce, "Check You Mouth" encourage les gens a
s'examiner régulierement et a aller voir un dentiste au premier signe d'alerte.

Pour aider les personnes a s'auto-examiner la cavité orale, I'OCF propose d'utiliser un kit
d'examen composé d'un miroir, d'un abaisse langue avec source de lumiere intégrée
et d'un paquet de compresses pour manipuler la langue. Un tutoriel vidéo disponible
sur le site propose des conseils pratiques pour l'examen de la cavité orale

(http://checkyourmouth.org).
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4.2. Mise en place d'une campagne de prévention et d'éducation a I'auto-examen de la
cavité orale dans le cadre du cancer oral en France

Malgré tous les facteurs qui retardent le diagnostic du cancer, le dépistage des lésions
cancéreuses devrait étre chose facile a faire. Effectivement, ces cancers atteignent le
revétement muqueux de la cavité orale et par ce biais, ils sont relativement visibles, méme
par le patient. La bouche est facilement accessible a un simple examen qui peut étre réalisé
par un praticien avisé ou par le patient sensibilisé a I'auto-examen. Les signes cliniques
pouvant évoquer la possible transformation maligne d'une lésion sont relativement simples
a reconnaitre et sont peu nombreux. Le diagnostic clinique d'une lésion cancéreuse est, en
général, aisé a établir. Enfin, la population a risque est globalement évidente a repérer en

tenant compte des facteurs de risque tels que l'alcool, le tabac et l'infection HPV.

En s'inspirant de la campagne de prévention du mélanome ainsi que des études réalisées
dans le monde, et dans |'objectif de lutter activement contre le retard diagnostic du cancer
de la cavité orale, ce projet aspire a sensibiliser les sujets a risque a I'existence de ce cancer
par le biais d'une campagne de prévention primaire a grande échelle. C'est en parallele de
cette prévention primaire que sera réalisée une éducation a l'auto-examen de la cavité orale

chez le sujet a risque dans le cadre de la prévention secondaire.

4.2.1. Comment impacter les sujets a risque ?

Dans le but de renforcer la stratégie de la campagne "Make Sense-prendre le cancer a la

gorge", nous proposons de nouvelles approches.

4.2.1.1. Prévention primaire : affiches de campagne a grande échelle

Selon I'OMS, la prévention primaire est I'ensemble des actes visant a diminuer l'incidence
d'une maladie dans une population et donc a réduire autant que faire se peut les risques
d'apparition de nouveaux cas. Par conséquent sont pris en compte a ce stade de la
prévention les conduites individuelles a risque, comme les risques en termes
environnementaux ou sociétaux. (142) Pour lutter contre le cancer de la cavité orale, la
prévention primaire repose sur l'arrét des facteurs de risque (lutte contre le tabagisme et

['alcoolisme (Troisieme Plan Cancer (183)) et contre les infections a HPV. (184))
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En France, en 2017, les cancers de la sphére LBP ont été responsables de plus de déces
(2 925) que le mélanome et le cancer du col de l'utérus réunis (respectivement 1783 et
1 084 déces). (3) Or il existe des campagnes de prévention primaire pour ces deux derniers
cancers mais aucune n'a été élaborée spécifiquement pour le cancer de la bouche en

France. (185), (186)

Deux des raisons pour lesquelles les patients tardent a consulter est que I'image associée au
cancer de la cavité orale est perturbante et anxiogéne et que la gravité des symptomes est

méconnue. (174)

Les affiches de campagne ont été congues sur un mode humoristique. Elles présentent des
photos amusantes et intrigantes de personnes et des phrases choc, dréles et captivantes qui
animent les photos. Ces phrases interpellent les gens sur I'existence du cancer de la cavité
orale. Puis, les explications dans les encadrés "S'interroger", "S'examiner" et "Se palper"
vont directement conduire le patient potentiel au coeur du diagnostic de sa maladie en
I'impliquant davantage dans I'examen de ses muqueuses. Pour terminer, un texte
accrocheur stimule la curiosité de celui qui le lit en donnant les informations générales sur le
cancer oral et en l'incitant a se rapprocher de son chirurgien-dentiste ou son médecin

traitant pour avoir des informations sur le sujet.
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S'INTERROGER S'EXAMINER SE PALPER

Suis-je exposé aux Prétez une attention Soyez vigilant a
facteurs de risque : toute particuliére a I'apparition de
tabac, alcool. exposition d'éventuelles lésions toutes lésions non
solaire, virus HPV... rouges et / ou blanches. douloureuses.

En France, le cancer de la cavité orale fait partie des 10 cancers les plus fréquents et les plus agressifs.
Un diagnostic précoce peut vous sauver la vie : un examen clinique est facilement réalisable par vos soins ou
ceux de votre praticien. Dans le doute consultez votre chirurgien-dentiste ou votre médecin traitant.

Affiche 1. Raphaél a un cheveu sur la langue mais pas que ...
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S'INTERROGER S'EXAMINER SE PALPER

Suis-je exposé aux Prétez une attention Soyez vigilant a
facteurs de risque : toute particuliére a I'apparition de
tabac, alcool. exposition d'éventuelles Iésions toutes lésions non
solaire, virus HPV... rouges et / ou blanches. douloureuses.

En France, le cancer de la cavité orale fait partie des 10 cancers les plus fréquents et les plus agressifs.
Un diagnostic précoce peut vous sauver la vie : un examen clinique est facilement réalisable par vos soins ou
ceux de votre praticien. Dans le doute consultez votre chirurgien-dentiste ou votre médecin traitant.

Affiche 2. Julie a ce petit truc en plus. Si, juste la ...
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L'impact de cette prévention primaire doit étre massif. Ces affiches ont pour ambition de
générer une prise de conscience, aussi bien chez les sujets a risque de développer un cancer
oral que chez les sujets non a risque. Elle a aussi pour objectif de motiver une demande
d'information chez le professionnel de santé et d'accroitre les intentions d'examen de la
cavité orale chez le sujet a risque. On peut espérer que, dans l'avenir, ces affiches de
prévention primaire a grande échelle puissent compléter la campagne pré-existante dans le
but de sensibiliser un plus grand nombre de personne que celui que la campagne atteint
actuellement.

D'autres médias de prévention peuvent également étre exploités tels que les réseaux

sociaux, la radio et la télévision.

Selon A. Ismail (180), le colt d'une campagne marketing est relativement faible comparé aux
colts que nécessitent les soins des patients souffrant d'un cancer oral et a la diminution de
la qualité de vie de ces patients.

Wakefield et al., ont évalué dans leur revue les résultats d'une campagne médiatique de
masse concernant des comportements a risque pour la santé. (187) lls ont conclu qu'une
campagne médiatique de masse peut produire des changements positifs ou prévenir des
changements négatifs dans les comportements a risque sur une large population.

Le changement de comportement implique que les campagnes soient intenses et réalisées
sur le long terme. (180) Notre campagne devrait donc étre diffusée sur une période
supérieure a 3 mois et idéalement étre bi-annuelle (187) afin d'optimiser son impact et son

efficacité dans le temps.
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4.2.1.2. Formation des professionnels de santé et élaboration d'un
guestionnaire médical

D'aprés la campagne du mélanome, la formation des professionnels de santé impliqués dans
le diagnostic des cancers de la cavité orale apparait nécessaire pour impacter le devenir des
sujets a risque. En effet, les médecins généralistes et les chirurgiens-dentistes sont les piliers
du dépistage précoce. Entreprendre une campagne de formation médicale et d'information
aupres de ces professionnels de santé est une étape charniere de cette opération. Les
médecins traitants jouent un réle déterminant dans la détection en pratiquant une sélection
de débrouillage (via I'analyse de I'anamneése et des symptomes décrits par les patients) et en
orientant les patients, en cas de suspicion, vers un spécialiste. Le role des chirurgiens-
dentistes est essentiel et crucial dans le diagnostic des lésions a potentiel malin et des
Iésions cancéreuses car ils sont en premiéere ligne de détection de celles-ci (188), (189). llIs
doivent également sensibiliser leurs patients aux addictions comme la consommation
alcoolo-tabagique et les risques qu'elles entrainent pour la santé bucco-dentaire. (190),
(191), (192) La formation des professionnels de santé, dans le but d'optimiser la prise en
charge des patients ciblés, s'articulerait sur 2 axes :

» Information : en premier lieu, enseigner aux professionnels de santé les notions de
base a connaitre concernant le cancer de la cavité orale (histoire du cancer, facteurs
de risque, diagnostic clinique des lésions a potentiel malin et des Iésions cancéreuses,
diagnostic anatomopathologique, traitements). (66) Il est également important de
savoir faire le diagnostic différentiel d'une lésion potentiellement maligne, ou d'une
Iésion maligne avec une autre lésion dermatologique. Une plaquette récapitulative
des lésions précancéreuses et des cancers invasifs, comme celle qui est proposé par

I'OMS et I'lARC, est un outil pertinent a mettre a la disposition des praticiens.
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Tableau 10. Tableau de référence clinique pour I'Inspection visuelle de la cavité buccale

par I'!|ARC/I'OMS. (193)

» Formation : sensibiliser les praticiens a l'intérét du diagnostic précoce des cancers
oraux, réaliser un apprentissage auprés des professionnels de santé sur la facon
d'aborder le sujet avec un patient a risque, et sur les techniques de I'auto-examen de
la cavité orale. Il est important que I'approche du praticien aupres du patient soit

non-anxiogene.

Une part importante du diagnostic du cancer se fait par I'anamnese médicale (cfr. 3.3). Pour
faciliter I'examen médical pour les patients a risque, nous proposons un nouveau
guestionnaire médical spécifique. Il permettra de sélectionner la population intéressée par
cette campagne (patient ayant été impacté par les affiches de campagnes primaire, patient

adressé au chirurgien-dentiste par son médecin traitant).
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QUESTIONNAIRE MEDICAL

o Nom:

o Prénom:

o Sexe: FEMININ, MASCULIN
o Date de naissance (age) :

o Profession :

o Motif de consultation : présence d'une lésion dans la bouche
- Depuis combien de temps la Iésion est-elle apparue ? < 10 jours,
- La lésion est-elle douloureuse ? OUI NON
- Siege de la lésion :

LEVRE cOté extérieur, coté intérieur

LANGUE audessus, audessous, surles cotés
INTERIEUR DE LA JOUE

PALAIS

GENCIVE

N

AMYGDALES

- Aspect de la lésion: BLANCHE, ROUGE, LES DEUX

- Texture de la lésion: DURE, SOUPLE

>10 jours

- Eprouvez-vous des difficultés pour: PARLER, MANGER, DEGLUTIR °?

- Souffrez-vous d'un des troubles suivants :

PERTE DE LA SENSIBILITE, FOURMILLEMENT DANS LA LEVRE

- Eprouvez-vous une difficulté a ouvrir la bouche ? OUI NON

- Avez-vous une boule dans le cou ? QUI NON

- Souffrez-vous d'une douleur dans I'oreille ? OUI NON
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o Consommation alcoolo-tabagique
- Consommez-vous du tabac ? OUI NON

— Si OUl, sous quelle forme ? CIGARETTES, PIPE, CIGARES, TABAC
MELANGE A DU CANNABIS, CHICHA, TABAC A CHIQUER,
TABAC A PRISER

— Depuis combien de temps ?

— A quelle fréguence ?

OCCASIONNELLEMENT
QUOTIDIENNEMENT

— En quelle quantité ? (ex : combien de cigarettes par jour ?)
- Consommez-vous de l'alcool ?  OUI NON

— Depuis combien de temps ?
—> Sioui, a quelle fréguence ?
OCCASIONNELLEMENT

QUOTIDIENNEMENT

— En quelle quantité ? (ex : combien de verres d'alcool par jour ?)

o Antécédents médico-chirurgicaux :
- Avez-vous déja été infecté par le Virus du Papillome Humain HPV ? OUI NON
- Avez-vous déja eu un cancer de la bouche, de la téte ou de la gorge ? OUI NON

- Quelqu'un dans votre famille a-t-il déja eu un cancer de la bouche, de la téte ou de

lagorge? OUI NON
- Immunodépression :
- Etes-vous séropositif au VIH ? OUI NON
- Avez-vous subi une greffe d'organe ? OUI NON

- Avez-vous subi d'autres évenements liés a l'immunodépression ? OUI  NON
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o Bilan et antécédents bucco-dentaires :
- Vous manque-t-il des dents ? OUI NON

— Si OUI, combien ?

- Avez-vous la sensation qu'une ou plusieurs dents bouge(nt) : OUI NON

- Souffrez-vous d'une maladie parodontale (maladie qui touche les gencives) ?
oul NON

- Portez-vous des prothéses dentaires amovibles ? OUI NON

- Avez-vous déja eu une tache blanche, ou rouge dans la bouche ?

Ooul NON

o Hygiéne bucco-dentaire :

- A quelle fréquence allez-vous chez le dentiste ?
- Tous les 6 mois
- 1 fois par an
- Quand il y a une douleur
- Jamais

- A quelle fréquence vous brossez-vous les dents ?
- 2 fois par jour
- 1 fois par jour
- De temps en temps

- Jamais

Une fois les patients a risque repérés, un entretien se fera avec le chirurgien-dentiste formé
et qualifié pour entamer une sensibilisation aux facteurs de risque, un apprentissage sur la

détection des symptomes du cancer et une éducation a l'auto-examen des muqueuses.
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4.2.2. Prévention secondaire : mise en place d'une éducation a I'auto-examen de la
cavité orale chez les sujets a risque

Selon I'OMS, la prévention secondaire (142) a pour but de diminuer la prévalence d'une
maladie dans une population. Ainsi, a ce stade de prévention, il faut agir au tout début de
I'apparition du trouble ou de la pathologie afin de s'opposer a son évolution, ou encore pour
faire disparaitre les facteurs de risque. Dans cette optique, le dépistage trouve toute sa place
au ceceur de la prévention secondaire, ainsi que le diagnostic et le traitement en vue d'éviter

la progression de la maladie.

Les cancers des lévres et de la bouche sont des cancers évitables. (2) lls se manifestent par
les changements de la muqueuse qui peuvent étre repérées par un dentiste voire par le
patient lui-méme en raison de la facilité d'accés a I'examen clinique. Le cancer de la cavité
orale est, comme le mélanome de la peau, un cancer approprié pour étre la cible d'un
programme de dépistage visuel. (194) Il est évident que I'examen visuel, qui fait partie du

programme de détection, réduit la mortalité des patients a haut risque. (21), (195)

L'objectif de cette campagne de prévention secondaire est d'instaurer une prise de
conscience chez le patient a risque qui viendra alors consulter dés qu'il détectera une lésion
suspecte, un symptome ou un signe d'alerte. C'est le praticien qui réalisera alors le
diagnostic différentiel de la lésion (diagnostic clinique et anatomopathologique) et posera le
diagnostic définitif de lésion a potentiel malin ou de cancer.

En effet, une fois le patient ciblé (patient envoyé par le médecin traitant, patient décelé par
le chirurgien-dentiste, patient a risque sensibilisé par la campagne primaire demandant des
informations), le praticien le prendra en charge lors d'une consultation spécialisée. Seront
réalisés :

- une sensibilisation aux facteurs de risque et aux comportements a risque,

- un encouragement des patients a minimiser I'exposition aux facteurs de risque,

- une proposition de soutien spécifique pour arréter de fumer et arréter la consommation
alcoolique,

- une formation a la détection de tout symptome ou signe d'alerte,

- une éducation a l'auto-examen des muqueuses de la cavité orale.

L'éducation a I'auto-examen s'appuie sur 3 axes : expliquer, montrer, reproduire.
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Expliquer comment inspecter toute la bouche [vermillon des lévres, face interne des
levres, faces internes des joues, gencives maxillaires et mandibulaires, vestibules
maxillaires et mandibulaires, trigones rétromolaires, langue (face dorsale, ventrale,
bords latéraux), plancher buccal, palais (dur et mou), amygdales] a I'aide d'un kit
d'examen fourni lors de la consultation (miroirs, abaisses langue, compresses). Les
miroirs et abaisses langue servent a écarter les joues et les levres afin d'avoir un
acceés visuel satisfaisant. Les compresses permettent une préhension de la langue afin
de la manipuler facilement, notamment pour inspecter les bords latéraux ou la face
ventrale. Il faut également décrire I'anatomie de la bouche et I'aspect normal des
muqueuses au patient dans le but d'éviter une mauvaise suspicion de lésion (par
exemple la forme des papilles caliciformes de la base de la langue peuvent étre

source d'anxiété non fondée).

Montrer au patient, face a un miroir, comment inspecter la cavité orale.

Vérifier que le patient a compris et qu'il sait reproduire les gestes d'inspection.

Examen de la cavité orale : photos illustrant une cavité orale saine.

Photo 26. Le vermillon des lévres. Tiré de I'article de H. Masuoka. (196)
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Photo 27. Les faces internes des lévres. D'aprés "A digital manual for the early diagnosis of

oral neoplasia" publié par I'lARC/I'OMS, 2018. (114)

Photo 28. La face interne de la joue. D'aprés "A digital manual for the early diagnosis of

oral neoplasia" publié par I'lARC/I'OMS, 2018. (114)
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Photo 29. L'orifice excréteur du canal de Sténon dans la face interne de la joue, en regard
de la premiére molaire supérieure. D'apreés "A digital manual for the early diagnosis of oral

neoplasia" publié par I'lARC/I'OMS, 2018. (114)

Photo 30. La gencive (fleches jaunes) qui recouvre les dents et I'os alvéolaire. D'aprés "A
digital manual for the early diagnosis of oral neoplasia" publié par I'lARC/I'OMS, 2018.
(114)
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Photo 31. Créte alvéolaire chez le sujet édenté. D'aprés "A digital manual for the early

diagnosis of oral neoplasia" publié par I''ARC/I'OMS, 2018. (114)

Photo 32. Le trigone rétromolaire (cercles jaunes). D'apres "A digital manual for the early

diagnosis of oral neoplasia" publié par I'|ARC/I'OMS, 2018. (114)

Photo 33. La face dorsale de la langue (partie mobile). D'aprés "A digital manual for the

early diagnosis of oral neoplasia" publié par I'lARC/I'OMS, 2018. (114)

77



Photo 34. Les papilles filiformes (fleches bleues) sont en grand nombre, fines, pointues et
coniques. Les papilles fongiformes (fleches jaunes) font saillie comme le chapeau d'un
champignon. D'aprés "A digital manual for the early diagnosis of oral neoplasia" publié par

I'"ARC/I'OMS, 2018. (114)

Photo 35. Papilles caliciformes (fleches jaunes) de la base de la langue (partie non mobile).
D'apreés "A digital manual for the early diagnosis of oral neoplasia" publié par

I'lARC/I'OMS, 2018. (114)

Photo 36. Le bord latéral de la langue avec ses papilles foliées (fleche jaune). D'aprés "A

digital manual for the early diagnosis of oral neoplasia" publié par I'lARC/I'OMS, 2018. (114)
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Photo 37. La face ventrale de la langue (fleches jaunes), frein médian de la langue (fleche
blanche), orifices excréteurs des canaux de Wharton (fleches bleues). D'aprés "A digital

manual for the early diagnosis of oral neoplasia" publié par I'lARC/I'OMS, 2018. (114)

Photo 38. Le plancher buccal (fleches jaunes) est une zone comprise entre la face ventrale
de la langue et la gencive de la machoire inférieure. D'apres "A digital manual for the early

diagnosis of oral neoplasia" publié par I'lARC/I'OMS, 2018. (114)
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Photo 39. Le palais dur (fleches jaunes) et le palais mou (fleche noire). D'apreés "A digital

manual for the early diagnosis of oral neoplasia” publié par I'lARC/I'OMS, 2018. (114)

Photo 40. Amygdales ou tonsilles palatines. D'apreés l'article d'A. Joly, 2017. (197)

Ensuite, le patient livré a lui-méme doit régulierement procéder a I'auto-examen de sa cavité
orale. Il doit étre attentif a I'apparition de signes d'alerte et de tout signe inhabituel et

persistant. Le tableau ci-dessous récapitule les signes d'alerte.
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Les signes d'alerte sont les suivants :

Lésion (plaie ou grosseur) présente en bouche pendant plus de 10 jours
Lésion blanche

Lésion rouge

Cro(te sur les levres

Erosion, ulcére

N R 2

Lésion atrophique ou scléro-atrophique : aspect plissé, recroquevillé, rétracté, ferme,
cartonné

A

Lésion non systématiquement douloureuse

\

Saignement de la plaie spontané ou provoqué

\J

Mobilité dentaire d'apparition rapide

Signes suspects :

— Changement d'aspect de la Iésion
= Inflammation, rougeur, gonflement
= Epaississement, |ésion en relief
=  Formation d'une corne blanche en surface de la Iésion (kératinisation)
= Aspect inhomogéne (son aspect, sa forme, sa couleur, sa texture)
=  Fissuration
— Muqueuse qui perd de sa souplesse et qui devient dure

Signes persistants apres traitement :

Erosion, ulcération qui ne répond pas a un traitement

Ulcération d'origine traumatique qui ne régresse pas aprés 10 jours
Extension d'une lésion malgré un traitement

Géne ou douleur qui persiste a un traitement

N

Lésion rouge qui subsiste

Risques de transformation de la Iésion en cancer

— La muqueuse devient dure au-dela des limites de la lésion
— La lésion se fixe aux tissus environnants

Ces 2 réactions entrainent une mobilité réduite de la zone ou se trouve la lésion (difficulté a parler, a

mastiquer, a avaler, a bouger la langue ou la machoire)
— Changement dans la voix
— Douleurs a l'oreille
— Apparition de ganglions non douloureux au niveau du cou
— Persistance de la |ésion apres correction des facteurs étiologiques

Tableau 11. Tableau récapitulatif des lésions et signes d'appel.
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La palpation de la Iésion est un acte primordial de I'examen oral : elle permet de déceler un
signe de malignité potentielle. En cas de suspicion de lésion maligne il devra s'orienter dans
les plus brefs délais vers son médecin traitant ou son chirurgien-dentiste afin de réaliser un
diagnostic précoce de la maladie.

En s'inspirant de la thérapeutique initiale en parodontologie, le programme d'éducation
peut se dérouler sur plusieurs séances. En effet, I'implication du patient est cruciale, comme
pour le maintien de I'hygiene bucco-dentaire dans le soin des maladies parodontales. C'est
pourquoi un suivi régulier du patient peut étre mis en place pendant 1 mois (consultation de
controle 1 fois par semaine) puis a 3 mois afin de vérifier qu'il a correctement mémorisé les
manceuvres d'inspection a réaliser. Il est important d'établir une surveillance accrue et
fréquente des patients a risque et de les impliquer dans la prise en charge de leur suivi.

Cet enseignement a l'auto-examen renforcerait les effets des trois types d'actions de la
semaine "Make Sense Campaign" [Eduquer, Enseigner les signes et symptomes, Encourager
la consultation ("EEE")].

Les différents axes de la prévention du cancer oral, et leurs interactions, sont schématisées

ci-dessous.

PREVENTION

¥

|IMPACTER LES SUJETS A RISQUE ET LA POPULATION

4 .

DEVELOPPER UNE FORMATION SPECIFIQUE | | PREVENTION I=ire; PREVENTIONII eire;
POUR UNE PRISE EN CHARGE CIBLEE Affiches pour grand public Education a 'auto-examen

l J
Prise de conscience du patient
Consultation au 1° signe

| 2

>I Dépistage et diagnostic précoce |

A4

=I Meilleure prise en charge |

| Meilleur pronostic |

[ DIMINUTION DE LA MORTALITE |
Figure 5. Diagramme de la prévention a mettre en place en France pour le cancer de la cavité orale.

La prévention a mettre en place nait de I'espoir de réaliser un dépistage et un diagnostic
précoces du cancer oral. En conséquence, la prise en charge du patient sera meilleure ainsi

que le pronostic et le taux de mortalité.
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CONCLUSIONS

Le cancer de la cavité orale, particulierement le carcinome épidermoide, représente un
probleme de santé public majeur en France du fait de son incidence et de ses taux de
morbidité et de mortalité imputables a un diagnostic tardif de la maladie.

Cependant, une grande partie de ces cancers pourrait étre prévenue en limitant I'exposition
des personnes aux facteurs de risque connus (alcool, tabac, infection HPV, exposition
solaire). De plus, le cancer oral se manifeste par des changements visibles de la muqueuse
de la cavité orale. Celle-ci étant facilement accessible a une inspection visuelle, le
professionnel de santé ou le patient peut effectuer un examen ou un auto-examen.
L'éviction des facteurs de risque permet d'éviter la plupart des cancers oraux.
Ces moyens passent par des actions de prévention et de dépistage précoce : ce sont les
objectifs des campagnes de sensibilisation. Afin de permettre une prévention optimale, il est
nécessaire d'informer les patients sur les facteurs de risque, sur I'existence du cancer lui-
méme et sur l'intérét d'un dépistage précoce.

En France, en 2017, les cancers de la sphéere LBP ont été responsables de plus de déces que
le mélanome et le cancer du col du l'utérus réunis. Or il existe des campagnes de prévention
primaire pour ces deux derniers cancers mais aucune n'a été élaborée spécifiquement pour
le cancer de la cavité orale en France.

De multiples exemples dans le monde nous ont appris que :

» dans le cadre du mélanome, les campagnes ont eu un impact positif sur
I'augmentation du nombre de mélanomes diagnostiqués et sur la diminution de
I’épaisseur des mélanomes dont I'exérese avait été pratiquée,

» dans le cadre du cancer oral :

- des campagnes médiatiques de masse ont eu un impact positif sur la prise de
conscience de la population et ont entrainé une amélioration du comportement des
personnes face aux produits du tabac au Népal

- une campagne médiatique aux USA menée sur le long terme (3 ans) a suscité
des demandes accrues d'examens de la cavité orale en développant leur intérét et a
occasionné une possible augmentation du dépistage du cancer,

- les programmes d'apprentissages a I'auto-examen se sont avérés nécessaires

pour diminuer la morbidité et la mortalité dus aux cancers oraux en Espagne.
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- I'éducation a l'auto-examen sur le long terme (15 ans) a entrainé des

changements favorables de comportement en Inde.

En France, la campagne européenne "Make Sense-Prendre le cancer a la gorge",
conduite depuis 2012 pour lutter contre les cancers de la téte et du cou, n'a pas
entrainé de changement de comportement significatif dans la population vis-a-vis du
cancer oral (pas de modification de l'incidence et de la mortalité du cancer avant et
apres la campagne et pas d'impact sur les recherches par "internet" réalisées par la
population au moment de la campagne).

Deux facteurs influencent l'efficacité de ces campagnes : leurs durées et leurs
fréquences. Elles indiquent également que l'interaction entre le patient et le
professionnel de santé semble étre la pierre angulaire de la campagne de prévention.
Des efforts sont donc a faire sur la formation des professionnels de santé et sur la
sensibilisation de la population générale a |'existence du cancer de la cavité orale. Ces

campagnes doivent se faire sur le long terme.

Pour répondre a ces exigences, nous proposons de développer un modele de prévention qui

s'articulerait autour de 3 axes.

Tout d'abord, la mise en place d'une campagne de prévention primaire de masse par
le biais d'affiches originales destinées au grand public. Cette campagne se déroulerait
sur une période supérieure a 3 mois et a une fréquence bi-annuelle afin d'optimiser
son impact. La campagne serait également transmise par les médias. Rappelons que
ces campagnes sont positives en termes d'économie de la santé.

Parallélement a cette prévention primaire, une formation des professionnels de
santé impliqués dans le diagnostic du cancer oral (médecins traitants et chirurgiens-
dentistes) qui apparait indispensable, serait instaurée pour renforcer son action.
Enfin, c'est dans le cadre de la prévention secondaire que les praticiens entameraient

une éducation du patient a risque a I'auto-examen de ses muqueuses.

L'ensemble de ces actions ont pour objectif de diminuer les taux d'incidence du cancer oral,

de permettre un diagnostic précoce, et de ce fait diminuer la morbidité et la mortalité en

France.

Cette campagne s'intitulerait "La campagne qui vous enléve les maux de la bouche".

84



ANNEXES

AF
ADN
CE
CETC
CcTC
DC
EEG
EHNS
FSMO
HAS
HPV
IARC
ICMMO
LBP
LPO
OCF
OMS
PA
RSV
SNDV
SPV
TNM
VADS

VIH

Liste des abréviations
Anémie de Fanconi
Acide DésoxyriboNucléique
Carcinome Epidermoide
Carcinome Epidermoide de la Téte et du Cou
Cancer de la Téte et du Cou
Dyskératose Congénitale
Extension Extra-Ganglionnaire
European Head and Neck Society
Fibrose Sous-Muqueuse Orale
Haute Autorité de la Santé
Human Papilloma Virus
International Agency for Research Cancer
Irritation Chronique Mécanique de la Muqueuse Orale
Levre-Bouche-Pharynx
Lichen Plan Oral
Oral Cancer Foundation
Organisation Mondiale de la Santé
Personnes par Année
Relative Search Volume
Syndicat National des Dermatologues-Vénéréologues
Syndrome de Plummer-Vinson
Tumor Node Metastasis
Voies Aérodigestives Supérieures

Virus de I'mmunodéficience Humaine
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GALLERI Anne-Charlotte - Cancer de la cavité orale : mise en place d'une campagne de prévention et
d'éducation a l'auto-examen.
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Rubrigue de classement : Chirurgie Orale

Résumé : Le cancer de la cavité orale, de part son incidence et sa mortalité, fait partie des dix cancers les
plus frequents et les plus agressifs en France. Il s'agit donc d'un probléme de santé publique majeur. Cette
mortalité est la conséquence d'un diagnostic tardif des Iésions cancéreuses qui implique un pronostic
pessimiste. Cependant, le cancer oral est un cancer évitable. Afin de réduire les impacts humains et
économiques, il est nécessaire de mener des actions de prévention et de depistage précoce.

L'objectif de ce travail est double. Le premier objectif est d'informer la population sur les risques de
développer un cancer oral par la mise en place d'une campagne de prévention primaire a grande échelle. Le
deuxiéme objectif repose sur une formation des professionnels de santé impliqués dans le diagnostic du
cancer, qui sensibiliseraient de maniere plus spécifique les patients présentant des facteurs de risque et
assureraient leur éducation a l'auto-examen de la cavité orale. La mise en place de la campagne s'est appuyée
sur des recherches bibliographiques de campagne de prévention existantes dans le monde. La premiére
partie de ce travail décrit I'épidémiologie du cancer de la cavité orale, la deuxiéme partie expose les facteurs
de risque de ce cancer, la troisieme partie énonce les différents types de Iésions a potentiel malin de la cavité
orale et enfin la derniére partie développe notre campagne de prévention et d'éducation a I’auto-examen de
la cavité orale dans le cadre du cancer oral. Nous proposons ainsi un modele de campagne originale, a long
terme et soutenue par les médias, qui serait intitulée : « La campagne qui vous enléve les maux de la
bouche ».

Mots clés : auto-examen - campagne de prévention - cancer oral - carcinome épidermoide - diagnostic
précoce du cancer - prévention primaire

GALLERI Anne-Charlotte - Cancer of the oral cavity : implementation of a prevention campaign and of
self-examination training.

Abstract : Oral cancer, due to its incidence and its mortality, is one of the ten most common and aggressive
cancers in France. Consequently, oral cancer is a major public health problem. The mortality rate results
from a late diagnosis, which leads to a poor prognosis. However, cancer of the oral cavity could be avoided.
In order to decrease the human and economic impacts, it is necessary to conduct preventive and early
screening actions.

There are two objectives in this study. The first objective is to advise the population on oral cancer risk
factors, through the development of a large prevention campaign. The second objective is to train healthcare
professionals who are involved in the diagnosis of the cancer. They would raise awareness more specifically
for the patients with risk factors and would educate them to self-examination training. The implementation
of the campaign was drawn on bibliographic researches regarding current prevention campaigning around
the world.

The study begins with the description of oral cancer epidemiology, the second part presents the risk factors,
the third part lists the different types of oral lesions of the oral cavity, which are potentially malignant and
finally, the last part develops the awareness-raising campaign including self-examination of oral injuries in
the context of oral cancer prevention. A model of an original campaign, on the long run and supported by
the media is therefore proposed. It would be entitled: “ The campaign which leaves your mouth painless”.

MeSH : carcinoma, squamous cell - early detection of cancer - mouth neoplasm - preventive program -
primary prevention - self-examination
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