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ACRONYMES

AFP : alphafcetoproteine

CA 125 : carcinome antigen

CEA : antigéne carcino-embryonnaire

cad : C'est-a-dire

FIGO : fédération internationale de gynécologie obstétrique
IRM : imagerie par resonnance magnétique
n : nombre de patientes

Post . postérieure

SCCA - squamous cell carcinoma antigen
TDM : tomodensitométrie

TKM . tératome kystique mature

pHCG : béta hormone chorionique gonadotrope
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La prise en charge des kystes de I’ovaire apparemment bénins par le
gynécologue obstétricien est une situation courante accentuée depuis la
généralisation de 1’échographie. Mais une lésion échographiquement bénigne
peut se révéler étre un cancer ou une tumeur a la limite de la malignité, voire

une transformation maligne d’une tumeur initialement bénigne.

Le tératome kystique mature (TKM), également appelé kyste dermoide de
I’ovaire, représente 10 a 20 % de I’ensemble des kystes ovariens bénins. La
dégenérescence maligne d’un kyste dermoide de 1’ovaire est rapportée dans 1 a
2 % des cas [1, 2].

Vue la rareté de cette transformation maligne, et les difficultés du
diagnostic, il n’y a pas de consensus sur une prise en charge optimale de cette

pathologie.

A travers le suivi d’une patiente ayant développé une dégénérescence d’un
kyste dermoide de 1’ovaire prise en charge a la maternité Souissi, ainsi qu’une
revue systématique de la littérature, nous essayerons de dégager une conduite a
tenir diagnostique et thérapeutique, et de determiner les facteurs prédictifs de

mauvais pronostic.
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. RAPPEL EMBRYOLOGIQUE : [3, 4]

Le développement de 1’appareil génital féminin est intimement li¢ a celui
de I’appareil urinaire. Les trois feuillets embryonnaires interviennent dans la

formation de I’appareil génital (Mésoblaste, Ectoblaste, Entoblaste).

La gonade apparait au cours du premier mois de la vie embryonnaire sous
I’aspect d’un épaississement localisé de la face antéro-interne du mésonephros
appelé créte génitale. Celle-ci est recouverte de 1’épithélium ccelomique et

comporte une zone médullaire mésenchymateuse sous-jacente.

A la sixieme semaine, les cellules germinales primordiales d’origine
entoblastique migrent de la vésicule vitelline et pénetrent la créte génitale
(figure 1). Peu avant et pendant leur arrivée, 1’épithélium ccelomique prolifere
activement et envahit le mésenchyme. Ces cellules d’allure épithéliale se
multiplient pour former les cordons sexuels primitifs, qui vont entourer
progressivement les cellules germinales primordiales : c’est le stade de gonade

indifférenciée, identique chez les deux sexes.

Le stade de différenciation ovarienne debute a la 10éme semaine. Il
correspond a D’atrophie de la médullaire et a 1’élaboration des follicules
primordiaux dans la corticale par segmentation d’un second contingent des

cordons sexuels.

Cette théorie selon laquelle les cordons se forment a partir d’un revétement

épithélial ceelomique est la plus admise par les embryologistes.
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Figure 1 : Migration des cellules germinales primordiales (ronds noirs) dans les
crétes genitales a la sixieme semaine

eMC

Les facteurs locaux stem cell factor (SCF) et stromal cell-derived protein 1
(SDF1) sont des composants du chimiotactisme positif exercé par les crétes
genitales. 1. Mésentére dorsal ; 2. Intestin postérieur ; 3. Allantoide; 4. Cloaque ;

5. Créte génitale ; 6. Corps de Wolff.
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Il. RAPPEL ANATOMIQUE : [4, 5]

A. Configuration et description :

Nombre et dimensions : Au nombre de deux, 1I’un droit I’autre gauche, les

ovaires mesurent environ 4 centimétres de longueur, 2 centimétres de largeur et

1 a 1,5 centimetres d’épaisseur.

Situation : IIs sont situés dans 1’excavation pelvienne, an arriére des

ligaments larges.

Forme et direction: Les ovaires ont la forme d’un ovoide aplati

transversalement et dont le grand axe est dirigé verticalement. On leur distingue
deux faces, I'une externe, 1’autre interne ; deux bords, I’'un antérieur, 1’autre

postérieur ; deux extrémités, 1’une supérieure, I’autre inférieure.
B. Rapports : (figure 2 et 3)
1) Faces:

Face externe : Elle est appliquée contre le péritoine pariétal qui revét la

paroi latérale de I’excavation pelvienne, juste en arriere des ligaments larges.

Au niveau de 1’ovaire, la paroi pelvienne présente une dépression : la
fossette ovarienne. Elle est limitée en arriere par Dartére hypogastrique et
I’uretere, en avant par le feuillet postérieur du ligament large, en haut et en
dehors par les vaisseaux iliaques externes, en bas par 1’artére obturatrice et la

trompe, et en dedans par les vaisseaux iliaques internes.

Face interne : Elle est coiffee par le pavillon de la trompe et la portion

voisine du mesosalpinx.
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2) Bords:

Le bord postérieur : Il est libre et répond aux vaisseaux hypogastriques et a

I’uretére.

Le bord antérieur : Ce bord est uni au ligament large par un repli péritonéal

appelé le mésovarium. Il résulte de cette disposition que 1’ovaire n’est pas
recouvert par le péritoine dans presque toute son étendue, et que ce bord
antérieur représente la seule partie de 1’ovaire par laquelle peuvent pénétrer les
vaisseaux et nerfs qui lui sont destinés : c’est le hile de I’ovaire.

3) Extrémités :

L’extrémité supérieure : Elle répond a la seconde coudure de la trompe. Sur

elle se fixe le ligament suspenseur de I’ovaire.

L’extrémité inférieure : Elle donne attache au ligament utéro-ovarien.

C. Moyens de fixiteé :

On distingue a ’ovaire trois ligaments : le ligament suspenseur de 1’ovaire,

le ligament utéro-ovarien et le ligament tubo-ovarien.

Le ligament suspenseur de I’ovaire : Il est forme par des fibres conjonctives

et musculaires lisses qui entourent ’artére et les veines utéro-ovariennes. Il se

termine sur le sommet et le bord antérieur de 1’ovaire.

Le ligament utéro-ovarien : C’est un cordon de fibres musculaires lisses qui

s’¢tend de I’angle latéral de I’utérus a I’extrémité inférieure de 1’ovaire.

Le ligament tubo-ovarien: Il réunit une des franges de la trompe a

I’extrémité supérieure de I’ovaire.
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D. Vascularisation et innervation :

1) Arteres : (figure 4)
Elles sont fournies par I’artére utéro-ovarienne et par I’artére utérine.

L’artére utéro-ovarienne : Branche de ’aorte, elle descend dans la cavité

pelvienne, pénétre dans le bord latéral du ligament large et aborde le hile de

I’ovaire par son extrémité supérieure.

L’artére utérine : Branche de I’artére hypogastrique, elle longe le bord de

I’utérus jusqu’a son angle supérieur, puis elle se porte transversalement en
dehors dans 1’épaisseur du ligament large, jusqu’au hile de I’ovaire ou elle

s’anastomose avec 1’artére utéro-ovarienne.

Les rameaux artériels destinés a 1’ovaire naissent de la partie terminale de

ces deux arteres et aussi de 1’anastomose sous ovarienne qui les unit.
2) Veines :

Elles vont aux veines utérines et aux veines utéro-ovariennes. Celles-ci
remontent le long des arteres homonymes et se jettent, a droite dans la veine

cave inférieure, a gauche dans la veine rénale.
3) Nerfs :
[ls viennent du plexus qui accompagne I’artére ovarienne.
4) Lymphatiques :

Ils se rendent aux ganglions juxta-aortiques.
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Figure 2 :
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Figure 3 :
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Figure 4 :

@R Attreilisque

primitive

uretére

villon
pe Artére iliaque

trompe
Atére iliaque

ovaire

Artére ovarienns

Utérus

Artére utérine

Artére vésicale
inférieure

Artére vaginale

v
d|
‘ Vagin

VUE SCHEMATIQUE MONTRANT LES ARTERES GENITALES
DE LA FEMME

11



Dégénérescence maligne d’un kyste dermoide de I’ovaire : a4 propos d’un cas avec revue systématique de la littérature

11l. RAPPEL HISTOLOGIQUE : [4, 6, 7]

L’ovaire est entouré par un €pithélium cubique, simple qui se continue au

niveau du mésovarium avec le mésothélium péritonéal. Il comporte deux zones :

Une zone corticale : épaisse et située en périphérie, elle contient des

follicules ovariens dispersés au sein du stroma ovarien. Ce dernier est fait de
tissu conjonctif qui se condense sous I’épithélium de surface pour former une

couche fibreuse : I’albuginée.

Une zone médullaire : centrale, elle est faite d’un tissu conjonctif lache

riche en vaisseaux sanguins, lymphatiques et nerfs. Il est en continuité d’une
part avec celui du mésovarium au niveau du hile, et d’autre part avec le stroma

ovarien.

Il existe dans le tissu conjonctif du hile et du mesovarium adjacent
guelques petits groupes de cellules ressemblant aux cellules de leydig du

testicule qui se développent pendant la grossesse et a la ménopause.

Les tératomes sont des tumeurs constituées de divers types cellulaires
correspondant a deux ou trois des couches embryonnaires. Ces structures
peuvent étre matures ou immatures ou les deux. Parfois la différenciation n'est

gque monodermique.

Le tératome mature : Contient exclusivement des structures matures. On

distingue deux types :
- le tératome mature solide : en général bénin.

- le tératome kystique mature (TKM) : en général bénin, mais certains
peuvent exceptionnellement subir une transformation maligne d'un composant :
il s'agit le plus souvent soit d'un carcinome épidermoide développé dans un
kyste dermoide, soit d'un adénocarcinome dans un kyste mucineux. Cette

transformation est rare. Le kyste dermoide est la forme la plus typique et il est

12



Dégénérescence maligne d’un kyste dermoide de I’ovaire : a4 propos d’un cas avec revue systématique de la littérature

caractérisé par la présence d'un kyste a revétement épidermique, avec les

annexes.

Le tératome immature : De nature maligne, il contient des structures

embryonnaires immatures, parfois associées a des structures matures. Il est

généralement en prépondérance solide, mais parfois tres kystique.

Le tératome monodermique et hautement spécialisé : Goitre ovarien ou

carcinoide.

Le goitre ovarien est formé entierement ou partiellement de tissu

thyroidien. Un petit nombre de ces goitres est malin.

Les carcinoides : il s'agit de tumeurs faites de cellules argentaffines
d'origine neuroendocrine, d'aspect semblable aux autres carcinoides de

I'organisme. Il y a souvent, associes, des eléments tératomateux matures.

Goitre ovarien et carcinoide peuvent étre associés.

13
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Patientes et
méthodes

14
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Nous rapportons 1’observation d’une patiente qui a présenté une
transformation maligne d’un kyste dermoide de 1’ovaire, diagnostiquée et prise
en charge a la clinique universitaire de gynécologie-obstétriqgue « C» de la

maternité Souissi de Rabat.

En utilisant Science direct comme moteur de recherche, nous avons réalisé
également une étude faite sur les cas de dégénérescence maligne d’un kyste
dermoide de 1’ovaire, publiés sur 11 ans depuis 1998 jusqu’a 2008. Nous avons

ainsi rassemblé 56 cas sur 25 articles.

Les données relatives a chaque patiente, d’ordre clinique (age, gestation,
parité, ménopause, délai de consultation, signes fonctionnels et physiques),
paraclinique (radiologique et biologique (marqueurs tumoraux )), thérapeutique
(geste chirurgical, chimiothérapie et radiothérapie), anatomopathologique (taille
tumorale, localisation, stade de la FIGO, grade et type histologique de la

tumeur), et évolutif (recul et récidives) ont été recueillies puis analysées.

Le délai de la découverte du syndrome tumoral, exprimé en mois,
appréciait le temps écoulé entre D’apparition du premier symptome et la

consultation qu’il a motivé.

Les données radiologiques, notamment la présence ou non de signes en
faveur de la malignité a type de composante solide, d’une effraction capsulaire,
d’un envahissement des organes de voisinage, d’adhérences et d’ascite, ont été

relevées.

La sensibilit¢ d’un examen complémentaire était définie comme la
probabilité de ’obtention d’un résultat positif chez un malade, selon la formule

suivante : Sensibilité = Vrais positifs / (Vrais positifs + Faux négatifs).

Nous avons également indiqué les marqueurs tumoraux recherchés chez

chacune des patientes.
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La nature du geste chirurgical et le traitement adjuvant employe ont éte

relevés.

La chirurgie optimale a été définie comme une hystérectomie totale avec

annexectomie bilatérale et omentectomie [8].

Les résultats de 1’é¢tude anatomopathologique des pieces chirurgicales, avec

précision des caractéristiques de la tumeur (taille, localisation, type histologique,

grade et stade de la FIGO), ont été recueillis.

Le grade tumoral a éte défini comme le degré de la différentiation

tumorale ; on distingue 3 grades :

Grade | ; carcinome bien différencié
Grade |1 : carcinome moyennement différencié
Grade 111 ; carcinome indifférencié

Selon la classification de la Fédération Internationale de Gynécologie

Obstétrique (FIGO), nous avons distingué 4 stades dans les cancers de ’ovaire :

[8]

Stade | : tumeur limitée a 1’ovaire

IA : un ovaire sans ascite.

IB : deux ovaires sans ascite.

IC : un ou deux ovaires avec ascite ou cytologie peritonéeale positive
(présence de cellules malignes).

Stade Il : tumeur ovarienne uni ou bilatérale avec extension limitée au
pelvis :

[1A : extension a I’utérus et/ou aux trompes sans ascite.

I1B : extension a d’autres tissus pelviens sans ascite.

I1C : extension pelvienne avec ascite ou cytologie péritonéale positive.
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Stade I11 : tumeur ovarienne uni ou bilatérale avec métastases abdominales
extra-pelviennes (foie exclu) confirmées microscopiquement, et/ou
adénopathies régionales.

1A : métastases microscopiques en dehors du pelvis.

I11B : métastases microscopiques en dehors du pelvis <2 cm dans leur plus
grand diametre.

[11C : métastases microscopiques en dehors du pelvis > 2 cm dans leur plus
grand diameétre et/ou adénopathie regionale.

Sade IV : métastases a distance extra-abdominales ou métastases intra-
hépatiques.

Cette stadification est appliquée aux tératomes ovariens cancérisés [9].

Le stade | était considéré comme un stade précoce, alors que les stades I,
[11 et IV ont été definis comme des stades avancés [8, 9].

La récidive était définie par la récurrence tumorale au niveau locorégionale

(site initial ou organe de voisinage), ou générale (métastases hépatiques, extra-

abdominales ou ganglionnaires).

Le recul, en mois, représentait le délai écoulé entre la date de 1’intervention

et la date de la derniére visite.

Les facteurs pronostiques évalués étaient 1’age de la patiente, le stade
tumoral, la taille tumorale, la localisation tumorale, le grade tumoral, les

marqueurs tumoraux, le traitement recu, la chirurgie optimale et la récidive.

L’analyse statistique a ¢été réalisée a 1’aide du logiciel SPSS version 9 .0 au
laboratoire de Dbiostatistiques, de recherche clinique et d’épidémiologie

(LBRCE) de la faculté de médecine et de pharmacie de Rabat.
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Les statistiques descriptives ont comporté 1’étude des fréquences,
médianes, moyennes et écart-types. L’analyse univariée reposait sur le test Khi-
deux de Pearson pour les parameétres qualitatifs et le test non paramétrique de
Mann-Whitney pour les variables quantitatives. La régression logistique
univariée a €galement été appliquée a notre série. Quant a I’analyse de la survie,
elle a été basée sur le test de Kaplan-Meier, en utilisant comme temps zéro la
date de ’intervention chirurgicale. Le seuil de signification statistique était fixe

a p <0,05 (bilatéral), et I’intervalle de confiance des estimations était de 95 %.
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. OBSERVATION :

Mme E. A., 4gée de 50 ans, nulligeste, nullipare, ménopausée, sans
antécédents pathologiques notables, a consulté au sein de notre service pour
douleurs pelviennes, latéralisées a gauche, d’intensité modérée, evoluant depuis
trois mois sans signes de compression urinaire ou digestive associés, ceci dans

un contexte de conservation de 1’état général.

L’examen clinique a retrouvé un abdomen souple sans masse palpable,
avec au toucher vaginal présence d’une masse latéro-utérine gauche de 80 mm

de grand axe, mobile, sensible a la palpation.

L’¢échographie pelvienne réalisée a mis en évidence la présence d’une
structure tissulaire latéro-utérine gauche, d’échostructure hétérogéne d’environ
85 mm sur 75 mm de diamétre, dépourvue de vascularisation interne a 1’écho-

doppler.

Compte tenu de I’organicité du kyste, une laparotomie exploratrice a été

decidée et la patiente fut opérée en juillet 2007.

A T’inspection, nous avons découvert au niveau de ’annexe gauche un
volumineux kyste dermoide sans adhérences. L’annexe droite présentait un
aspect normal avec un petit ovaire. Une annexectomie gauche fut alors réalisée.
Aprées ouverture intentionnelle du kyste, nous avons retrouvé un liquide

séborrhéique et des cheveux. La cavité péeritonéale a été abondamment lavée.

Par ailleurs, I’examen anatomopathologique de la pi¢ce chirurgicale a noté
la présence d’un carcinome épidermoide bien différencié developpé sur le kyste

dermoide, infiltrant la totalité de la paroi sans effraction périphérique.

Une reprise chirurgicale urgente, 15 jours plus tard, a été sanctionnée par

une colpohystérectomie totale avec annexectomie droite et omentectomie.

L’examen anatomopathologique définitif n’a pas révélé de résidu tumoral.
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La patiente a recu 6 cures de chimiothérapie adjuvante basées sur

I’association cisplatine — cyclophosphamide.

Elle a été suivie et revue en consultation de maniére réguliére, ou elle ne

présentait aucun signe clinique de récidive ,avec un recul moyen de 18 mois.
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Il. Revue systématique de la littérature :

A. Observations des patientes de la série étudiée :

Les données  cliniques, paracliniques, anatomopathologiques,
thérapeutiques et évolutives relatives a chaque patiente ont été reportées sur les
tableaux 1, 2, 3 et 4.

B. Résultats statistiques de la série étudiée : (tableau 5)

1) L’age
L’age moyen était de 53,46 +14,50 ans (extrémes : 29-80 ans).

48,2 % des patientes avaient plus de 53 ans et 51,8 % avaient moins de 53

ans.

Il est a noter qu’il n’y a statistiquement pas de corrélation entre 1’age et le
stade tumoral (p>0,05).

2) La ménopause :

34 patientes (60,7 %) étaient ménopausees alors que 22 (39,3 %) étaient

non ménopausées.

3) Signes clinigues :

Le signe cliniqgue le plus fréguemment rencontré était la douleur
abdominale (21cas soit 60 %). La masse abdominale venait en deuxiéme
position avec 19cas (52,8 %), alors que la distension abdominale n’était présente

que chez 8 patientes (38,1 %).

D’autres signes cliniques (troubles du transit, troubles urinaires,
ménomeétrorragies, amaigrissement, anorexie, etc...) ont été notés chez 14
patientes (38,9 %).

4) Examens radiologiques :
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15 patientes ont bénéficié d’une échographie abdomino-pelvienne, dont 4
seulement (soit 26,7 %) avaient des signes en faveur de la malignité, alors que

11 (73,3 %) n’en avaient pas. La sensibilité de I’échographie était ainsi de 27%.

Une TDM abdomino-pelvienne a été faite chez 11 patientes, dont 8 (72,7
%) arboraient des signes de malignité. La sensibilité de la TDM était ainsi de
73%.

L’IRM n’a été realisée que chez 2 patientes, avec présence de signes en

faveur de la malignité.

5) Marqueurs tumoraux :

Le CA 125 a été étudié chez 14 patientes, mais n’est revenu positif que
dans la moiti¢ des cas. D’un autre coté, le SCCA a été dosé chez 9 patientes,
avec un taux positif chez 7 d’entre elles. La sensibilité du SCCA était ainsi de
78% alors que celle du CA125 n’était que de 50%.

Le CA 19-9 a été recherché chez 6 patientes, avec un taux positif dans 3

cas.
Le CEA est revenu positif dans 2 cas et négatif chez 3 patientes.

L’AFP et la p HCG sont revenus négatifs chez les 2 patientes testées pour

CesS marqueurs.

Par ailleurs, il est a noter que nous n’avons pas relevé de corrélation entre
la présence d’un taux significatif de marqueurs tumoraux ni avec le stade

tumoral (p>0,05), ni avec la taille tumorale (p>0,05).

6) Taille tumorale :

La taille moyenne était de 14,51+6,03 cm (extrémes : 4-30cm).

La taille était supérieure a la taille moyenne dans 20 cas (42,6 %), et

inférieure ou égale a la taille moyenne dans 27 cas (57,4 %).
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Nous n’avons pas objectivé statistiquement de corrélation entre la taille
tumorale et le stade tumoral (p>0,05), ni entre la taille tumorale et I’age (p>0,05)
(figure 5).

7) Localisation tumorale :

L’ovaire gauche était le plus fréquemment touché, atteint chez 24 patientes

(63,2 %) alors que I’ovaire droit n’était touché que dans 14 cas (36,8 %).

28 patientes (71,8%) présentaient des métastases au moment du diagnostic,

alors que 11(28,2%) n’en avaient pas.

8) Stade tumoral :

Chez ces 56 patientes, le stade le plus frequemment rencontre était le stade
11 (41,1 % des cas), le stade | venait en deuxieme position (35,5 % des cas),
suivis du stade Il (19,6 % des cas), et enfin le stade IV (3,6 % des cas).

9) Grade tumoral :

Les données sur le grade tumoral étaient disponibles uniquement chez 7
patientes ; 2 patientes (soit 28,6%) étaient considérées grade I, 4 patientes

(57,1%) a grade 11 et seulement une seule patiente (14,3%) grade III.

10) Type histologique :

Le carcinome épidermoide était le plus fréquent, retrouvé dans 76,8 % des
cas, puis par ordre de fréquence decroissante : I’adénocarcinome (7,1 %), le
sarcome (5,4 %), ’association carcinome épidermoide-sarcome (3,6 %), le
mélanome malin (3,6 %), et enfin la tumeur carcinoide (1,8 %) et le carcinome

mucodermoide (1,8 %).

11) Traitement recu :

Toutes les patientes ont recu un traitement chirurgical (la patiente ayant été
retrouvé decédee a son domicile étant exclue). Parmi elles 16 ont bénéficié

d’une chirurgie optimale.

24



Dégénérescence maligne d’un kyste dermoide de I’ovaire : d propos d’un cas avec revue systématique de la littérature

La voie d’abord adoptée lors de la chirurgie initiale était une laparotomie

chez 34 patientes (89,5%) et une ccelioscopie chez 4 patientes (10,5%).

22 patientes (40 %) ont recu une chimiothérapie adjuvante seule, et une

seule patiente (1,8 %) a recu une radiothérapie adjuvante seule.

Une combinaison radio-chimiothérapie adjuvante a été adoptée dans 7 cas
(12,7 %).

12) Récidive :

Pour les 50 patientes chez qui les données sur la survenue d’une éventuelle
récidive étaient disponibles, 22 (44 %) avaient fait présenté une récurrence. La
récidive était locorégionale chez 12 patientes (85,7%), et générale chez deux
patientes (14,3%). A noter que nous ne disposions d’informations documentées

sur le type de récidive que chez 14 patientes.

Les données sur le délai de la récidive étaient disponibles chez 8 patientes.

Par ailleurs, le délai médian de récidive était de 3 mois et demi.
13) La survie :

La survie globale selon la courbe de Kaplan Meier était de 38 % a 5 ans, et
de 43% a 2 ans (figure 6). La survie sans récidive était de 95 % a 5 ans, la survie

avec récidive de 8 % a 2 ans et de 0 % a 50 mois (figure 7).

Une analyse univariée des principaux parameétres de la survie a été

appliquée a notre série d’étude. (tableau 6)

Selon les résultats de cette analyse, la survie ne dépendait que d’un seul

parameétre : la survenue de récidive (p< 0,001).

La recherche d’une corrélation entre la récidive et les principaux
parametres de la survie (1’age, le stade tumoral, la taille tumorale, la localisation,
le grade tumoral, les marqueurs tumoraux, le traitement recu, la chirurgie

optimale) n’a pas retrouvé de résultat statistiquement significatif (p>0,05).
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Tableau 1(1) : Données cliniques
Auteur et année Patiente | Age | GP | Ménopause I?elal .avc?mt signes cliniques
I'admission
F. Liberati et al. 1998 [10] 1 74 | - oui ) S.If : dquleur ab/dgmmgle dlffuse{rdlstensmn abdomlna}le diffuse
+réduction du péristaltisme intestinale+pesanteur pelvienne
M.H. Ergeneli et al. 1999 2 44 | px Non 1 mois S .F: masse Pelwenne . Ny _ o N
[11] Ex physique: masse pelvienne mobile s'étendant jusqu'a I'ombilic
S .F : douleur abdominale basse + pesanteur pelvienne
+ménométrorrhagies + amaigrissement + anorexie + constipation
Y.C. Lee et al.1999 [12] 3 50 - Oui 2 mois Ex. physigue: masse solide immobile de contours irréguliers de 25cm
avec une autre masse solide au niveau du CDSP TR: masse rectale au
niveau de la paroi antérieur du rectum située a 5 cm de la MA
H. Isoda et al.1999 [13] 4 56 | - Oui - S.F : Douleur abdominale
J.E. Krutz et al.1999 [14] 5 34 ) Non 2 semaines S.F : Douleur Qe Ia,cwsse + fleyre modérée + sueurs nocturnes
+ alternance diarrhée/constipation + arthralgies
KN E?nggh?f%ran et 6 80 | G7 Oui 4 mois S.F : Distension abdominale progressive + douleur abdominale haute
N. Vimla et al.2001 [16] 7 42 | Po Non 2 mois SF: Dou_leur a.tbdomlnale b_asse + aménorrhée
EX. physique : masse pelvienne
E.Serinséz etal.2002[17] | 8 | 52 oui Plusieurs | S .F : Masse abdominale
années Ex. physigue : masse pelvienne palpable
H. Yosh|cr[1|1r(8)] etal.2002 9 43 | - Non - S .F : Masse abdominale basse + fiévre
P. Maslin et al.2002 [19] 10 68 Gl Oui ) _Ex. p,h‘y,S|que__: masse pelvienne s’étendant de la région sus pubienne
P1 jusqu’a 'ombilic
. S .F : Distension abdominale basse
M. Takem[(;r(;]et al.2003 11 69 gg Oui 1 mois Ex. Physique : masse abdominale s’étendant a 5 cm au dessus de
'ombilic
Gl S.F : Douleur du flanc gauche + constipation + pollakiurie
J.L. Powel et al.2003 [21] 12 67 P1 Oui 1 mois Ex. physique : masse pelvienne latéralisée a gauche de 8 cm
G : gestation P : parité Px : multiparité S.F : signes fonctionnels Ex : examen TR : toucher rectal

CDSP : cul de sac postérieur

MA : marge anale
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Tableau 1(2) : Données cliniques.
Auteurs et année Patiente | Age| GP Ménopause Il?éla' .ava.;mt signes cliniques
admission
S.F : distension abdominale + douleur abdominale + métrorragies
Smiti S. et al. 2003 [22] 13 50 - Oui lan post-ménopausiques
Ex. physique : masse abdominale de 16,7 cm
Okada S. et al. 2005 [23] 14 54 - Oui 2 jours EXF ;)E;;lgﬂgéb ddisothllr;?CIJ?] ;gtlj?)rrrnhi?](;le
M.A. Den Bakker et 15 30 _ Non Plusie;urs S .F: Géne abdominal
al.2006 [24] mois
H. Brustm?znsn] etal.2006 16 40 | GOPO Non - La patiente découverte décédée a son domicile
K.C. Wen et al.2006 [26] 17 52 | G5P4 Oui - DND
18 32 - Non - DND
" F: +
casata o200 | 1o | oo o | ou I e e b g
utérus myomateux)
20 66 - Oui - DND
21 40 - Non - DND
22 55 - Oui - DND
23 75 - Oui - DND
24 46 - Non - DND
25 61 - Oui - DND
L. Dos Santos et al. 26 69 | - Oui - DND
2007 [28] 27 68 - Oui - DND
28 38 - Non - DND
29 47 - Non - DND
30 65 - Oui - DND
31 37 - Non - DND
32 44 - Non - DND
33 58 - Oui - DND
34 55 - Oui - DND

NB : remarque

DND : données non disponible
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Tableau 1(3): Données cliniques.

Auteur et année Patiente | Age | GP | Ménopause II,DEIa' .avc?mt signes cliniques
admission
Dos Santos et al 2007 35 53 - Oui - DND
36 55 - Oui - DND
J.M. Lee et al.2008 [29] Plusieurs S F: Géne abdominale basse +const_ipation modérée + dyspepsie
37 35 | G4P2 Non Mois Ex. physique : masse pelvienne kystique
S.F : Pesanteur pelvienne + AEG
M. Driss et al.2008 [30] 38 78 PX Oui 2 mois Ex. physique : masse pelvienne de 15 cm ferme mobile et
indolore & la palpation TV : masse latéro-utérine gauche
Y.H. Hsu et al. 2008 [31] 39 62 | G3P3 Oui 1 mois S .F : Douleur abdominale basse + constipation + perte de I'appétit
P.C. Wa?gzﬁt al.2008 20 39 | G3p2 Non 1 mois EXF ;)r[]);/sstieanSéo:naaE)lfjo(l)onr?éga:jlzgrc])dglrjess|ve
41 69 P5 Oui - Douleur abdominale basse
42 50 P4 Oui - Douleur abdominale basse
43 75 P3 Oui - Masse palpable
44 55 P6 Oui - Masse palpable
45 46 P2 Non - Masse palpable
46 63 P5 Oui - Douleur abdominale basse + dysurie
47 49 PO Non - Douleur abdominale basse + perte de poids
J.Y.Park et al. 2008 [33] 48 32 PO Non - Douleur abdominale basse
49 29 p2 Non - Douleur abdominale basse
50 31 PO Non - Distension abdominale
51 71 P5 Oui - Masse palpable
52 43 P2 Non - Douleur abdominale basse
53 50 PO Oui - Masse palpable
54 71 P6 Oui - Douleur abdominale basse
55 44 P1 Non - Masse palpable
56 75 P3 Oui - Masse palpable

TV : toucher vaginal

AEG : altération de I'état général
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Tableau 2(1) : Données paracliniques.
marqueurs tumoraux
Patiente ASP Echographie TDM (AP) IRM (AP) Autres
CA125 | SCCA | CA19-9 | CEA |AFP | BHCG
guelgques niveaux
1 hydro-aériques au _ _ _ )
niveau du
quadrant gauche
masse kystique de 25
cm de diamétre avec . )
. . e Radio du thorax:
2 - masse pelvienne des cloisons épaisses, - - - - -
; normale
une composante solide
et du tissu graisseux
utérus large (19,7cm)
+ annexe droite (8cm) grosse masse Colonoscopie +
3 - + masse kystique au | abdominale avec ascite - biopsie: CE bien + +
niveau du CDSP de minime différencié
12,7 cm
masse solide hypo intense
attachée a la paroi
kystique en T2 avec
tumeur mixte avec bordure irréguliere et
4 - composante solide et - extension vers la graisse -

kystique

pelvienne bien réhaussée
en T1 + masse solide
hypo intense en T2 au
niveau vésical

ASP : abdomen sans préparation
AP : abdomino-pelvienne
SCCA : squamous cell carcinoma antigen

Rx : radiographie

CA : carcinome antigéne

B HCG : hormone gonadotrophine chorionique

TDM : tomodensitométrie
CDSP : cul de sac postérieur
CEA : antigéne carcino-embryonnaire

IRM : imagerie par résonnance magnétique
Pour les marqueurs tumoraux : (-) = négative (+) =positive

29

CE : carcinome épidermoide

AFP : alphafoetoprotéine
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Tableau 2(2) : Données paracliniques :

marqueurs tumoraux

Patiente ASP Echographie (AP) TDM (AP) IRM (AP) Autres
CA125 | SCCA | CA19-9 | CEA |AFP | BHCG

tumeur hétérogene

(de contenu liquidien LB :
kystique et graisseux) compression du
5 - de 13 cm comprimant Idem a I'échographie - colon sigmoide + - - -
l'uretére gauche, la avec invasion
vessie et le colon de sa paroi
sigmoide
Image en faveur d’'un Masse kystique :
6 ) kyste dermoide de contour irrégulier ) )
'ovaire gauche sans + calcification

signes de malignité

Kyste ovarien droit de . .
. Kyste lutéale au niveau
7 - 7 cm sans ascite et - -

. . de l'ovaire gauche
sans adénopathies

Kyste dermoide de
I'ovaire droit avec une
8 normale . - - -

petite composante

solide

9 - - - - -

Tératome ovarien de
10 contenu mixte adhérent +
a l'utérus avec marges

irrégulieres

Tumeur kystique avec un
contingent graisseux et
une portion solide
11 - - - irréguliére au niveau de sa - - + + +
paroi antérieure avec
suspicion d’extension
extra-capsulaire

LB : lavement baryté
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Tableau 2(3): Données paracliniques.

marqueurs tumoraux
Patiente ASP Echographie (AP) TDM (AP) IRM (AP) Autres

CA125 | SCCA | CA19-9 | CEA |AFP | BHCG
Masse annexielle Rx du thorax :

12 - . - - - -
gauche sans ascite normal

Tumeur ovarienne
13 ) avec présence Confirme les données ) )
d’ascite + APA + APC de I'échographie

+ AIB

Masse kystique avec
une composante solide

14 NHA + |G dilaté - - -
et une composante
kystique
15 } Large masse _ _ _
abdominale basse
16 - - - - )
17 - - - - -
18 - - - - - - -

Masse t|s,sgla|re\ Aspect de kyste
pelvienne hétérogene N
dermoide +
de 86 cm sans

19 - o calcifications sans - - +
vascularisation interne . » ;
signes d’invasion

a I'échodoppler -
locorégionale

20 - 36 DONNEES NON DISPONIBLES

Masse kystique de
37 - I'ovaire gauche - - - - - - -
mesurant 16,7 cm

APA : adénopathies para aortiques APC : adénopathies péricceliaques  AIB : adénopathies iliaques bilatérales ~ NHA : niveaux hydro-aériques
IG : intestin gréle
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Tableau 2(4) : Données paracliniques.

marqueurs tumaoraux
Patiente ASP Echographie (AP) TDM (AP) IRM (AP) Autres
CA125 | SCCA | CA19-9 | CEA |AFP | BHCG
Masse annexielle gauche Rx du thorax : opacité
38 ) de 18 cm ayant I’as_pect ldem & Péchographie ) hilaire droite
d’un tératome kystique TDM du thorax : tumeur
sans signes de malignité médiastinale
39 - Masse pelvienne de 8 cm - - - -
Enorme masse kystique
Large masse kystique pelvienne (15cm) avec une
40 ) pelvienne avec une 'compogar_\te,soli.qe bien ) ) +
composante solide et une réhaussée irréguliere avec
ascite massive des calcifications et ascite
modérée
41 DONNEES NON DISPONIBLES +
42 DONNEES NON DISPONIBLES
43 DONNEES NON DISPONIBLES
44 DONNEES NON DISPONIBLES
45 DONNEES NON DISPONIBLES + +
46 DONNEES NON DISPONIBLES +
47 DONNEES NON DISPONIBLES
48 DONNEES NON DISPONIBLES + +
49 DONNEES NON DISPONIBLES +
50 DONNEES NON DISPONIBLES + +
51 DONNEES NON DISPONIBLES
52 DONNEES NON DISPONIBLES -
53 DONNEES NON DISPONIBLES
54 DONNEES NON DISPONIBLES
55 DONNEES NON DISPONIBLES
56 DONNEES NON DISPONIBLES +
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Tableau 3(1) : Données anatomopathologiques.
Patiente Taille de la Localisation Extension extra-ovarienne histologie stade FIGO
tumeur (cm)
1 14,6 ovaire gauche Trompe homolatérale Mélanome malin A
2 25 ovaire gauche Non Sarcome IC
3 12,7 ovaire gauche Rectum Carcinome épidermoide bien différencié lc
4 - ovaire gauche Graisse pelvienne + vessie Carcinome épidermoide 1
5 13 ovaire gauche Péritoine + sigmoide Carcinome épidermoide e
6 30 Ovaire gauche Epiploon Ostéosarcome + chondrosarcome Il
7 - ovaire gauche Poumon Mélanome malin v
8 13 Ovaire droit Non Tumeur carcinoide de type insulaire IA
9 - - Non Carcinome épidermoide + Sarcome 1A
10 17 Ovaire gauche Utérus Carcinome épidermoide A
11 20 Ovaire droit Cavité pelvienne + péritoine Carcinome épidermoide avec des eléments lc
sarcomateux
12 7,5 Ovaire gauche Utérus + lléon distale - sigmoide + péritoine Carcinome épidermoide i
pelvien
13 16,7 Ovaire droit Péritoine + GPA + GPC + GIB Carcinome indifférencié Il
14 - Ovaire gauche L’intestin gréle avec fistule kysto-grélique Carcinome épidermoide i
15 - Ovaire gauche Epiploon + péritoine Angiosarcome de type cutané Il

GPA : ganglions para aortiques

GPC : ganglions péricceliaques

FIGO : fédération internationale de gynécologie-obstétrique
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Tableau 3(2) : Données anatomopathologiques.
Patiente Taille de la Localisation Extension extra-ovarienne histologie stade FIGO
tumeur (cm)
16 25 Ovaire Jéjunum + iléon + colon + foie + péritoine Carcinome ep|d.er,m0|d¢,moyennement v
gauche différencié
17 7 Ovaire droit Péritoine Carcinome ep|d_er,m0|d¢,moyennement IC
différencié
18 7 Ovaire droit Cavité pelvienne + rectum + épiploon Carcinome épidermoide Il
Ovaire Péritoine + iléon + sigmoide + épiploon + rate + . - . . e -
19 10 gauche GP + GLA Carcinome épidermoide bien différencié 1l
20 28 - - Carcinome épidermoide lnc
21 13 - - Carcinome épidermoide lnc
22 4 - - Carcinome épidermoide IA
23 - - - Carcinome épidermoide A
24 15 - - Carcinome épidermoide IA
25 10 - - Carcinome épidermoide 1B
26 14 - - Carcinome épidermoide B
27 14 - - Carcinome épidermoide lc
28 12 - - Carcinome épidermoide IA
29 20 - - Carcinome épidermoide IA
30 8 - - Carcinome épidermoide 1B
31 14 - - Carcinome épidermoide IA
32 - - - Carcinome épidermoide lc
33 20 - - Carcinome épidermoide lc

GP : ganglions pelviens

GLA : ganglions lombo-aortiques
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Tableau 3(3): Données anatomopathologiques.
Patiente Taille de la Localisation Extension extra-ovarienne histologie stade FIGO
tumeur (cm)
34 10 - - Carcinome épidermoide 1A
35 11 - - Carcinome épidermoide IC
36 10 - - Carcinome épidermoide IC
37 16,7 Ovaire gauche Non Adénocarcinome de type thyroidien 1A
Carcinome épidermoide moyennement
38 12 Ovaire gauche Ovaire droit + utérus + rectum + IG différencié associé a tératome Il
médiastinal
39 - Ovaire droit Utérus+épiploon Carcinome épidermoide lnc
. ,Ovaire Qroit *les deu>§ trompes -+ épir;)loon ¥ Carcinome épidermoide moyennement
40 15 Ovaire gauche 'appendice + les ganglions entourant 'annexe Iy . 1
gauche de l'utérus différencie
41 12 - Non Carcinome épidermoide 1A
42 20 - Non Carcinome épidermoide 1A
43 20 - Non Carcinome épidermoide 1A
44 - Ovaire droit Non Carcinome épidermoide IA
45 15 - Non Carcinome épidermoide 1A
46 12 - Non Carcinome épidermoide 1A
47 5 - Péritoine pelvien Carcinome épidermoide IIB
48 10 - Epiploon + vessie Carcinome épidermoide nec
49 7 Ovaire gauche GP + péritoine pelvien Carcinome épidermoide 1[e
50 26 Ovaire gauche GPA Carcinome épidermoide lc
51 20 - GP Carcinome épidermoide lnc
52 20 - Epiploon + GPA Carcinome épidermoide nc
53 10 Ovaire droit Non Adénocarcinome 1A
54 10 - GPA + diaphragme + épiploon + foie Adénocarcinome e
55 18 - IG + diaphragme + foie Adénocarcinome e
56 12 - Sigmoide Carcinome Mucodermoide lc

IG : intestin gréle

GP : ganglion pelvien

GPA : ganglion para-aortique

35




Dégénérescence maligne d’un kyste dermoide de I’ovaire : a propos d’un cas avec revue systématique de la littérature

Tableau 4(1) : Traitement et évolution.

Patiente Geste chirurgical Chim_iothérapie R?dlo._ S Evolution recul £ A
adjuvante thérapie <cidi Délai i titud (mois) Déces
x N) adjuvante récidive (mois) site attitude
1 AB Non Non NON - - - 7 Non
Abdomen Aucune vu
2 HTA+AB+OTP+CGPB +BGPA P+If+UM Non oul 3 +omoplat I'état de la 4 Oui
e patiente
LE: exentération et colostomie
sigmoidienne+BGP et BGPA avec pelvien
3 ex. Extemporané, puis résection des Non Oui oul 1 +dbme CTTT(P) 9 Oui
résidus tumoraux avec marge de sécurité vaginale
de 1cm
4 RT + résection de la métastase vésicale Non Non - - - - - -
réduction tumorale + résection du sigmoide P+5F Oui
5 + OT + HTA + AG NON - - - 19 Non
6 RT + OTP Non Non Ooul 1 Abdomen - 1 Oui
Kystectomie droite
5 mois aprés : HTA + AG (suite a la
7 découverte d’un kyste lutéal gauche) D+V+P  (x6) Non NON - - - 18 Non
aprés 2 ans : pneumonectomie (suite a la
découverte de métastase pulmonaire)
8 Extirpation de la tumeur Non Non NON - - - 12 Non
9 HTA+AB+OT_+,enucIeat|on de la tumeur oui Non oul ) ) ) > Oui
iléale + CGP

10 HTA + Ovariectomie gauche Non Non - - - - - -
AB : annexectomie bilatérale AG : annexectomie gauche HTA : hystérectomie totale par voie abdominale OT : omentectomie
OTP : omentectomie partielle RT : résection tumorale ~ CGPB : curage ganglionnaire pelvien bilatéral ~ CGP : curage ganglionnaire pelvien
BGP : biopsie des ganglions pelviens BGPA : biopsie des ganglions para-aortique CTTT : chimiothérapie P : cisplatin If : ifosphamide
UM : uroprotecteur mesna F : fluorouracil D : dacarbazine V : vinblastine (xN) : nombre de cycles LE : laparotomie exploratrice
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Tableau 4(2) : Traitement et évolution.
Chimiothérapie Radio- Evolution recul
Patiente Geste chirurgical adjuvante thérapie . Délai . , : Déces
(x N) adjuvante récidive (mois site attitude (mois)
11 HTA+AB+OT+CGP+CGPA T+P  (x5) Non oul 9 pelvien - 9 Oui
12 HTA+AB+OT+CSA-.|-R.GPA+e)'(CISIOn T+P (x6) Non NON ) ) ) 57 Non
tumorale du péritoine pelvien
13 HTA+AB+CGIG+OTP Non Non - - - - - -
14 Ovariectomie gauche apres libération des oui Non oul 10 péritoine ) 10 oui
adhérences
RT+OTP Pelvien+Fo
15 . Apres Acures de CTTT : ablat!on _des Oui Non Ooul 1 ie+péritoine TTT palliatif 9 oui
résidus tumoraux+HTA+AD-+totalisation de
' i +GM+GRP
'omentectomie
16 - - - - - - - - -
Pelvis Chirurgie
+rectum d’exérése
17 HTA+AB Non Non Oul 3 +déme +CCRT puis 4 6 Non
vaginale cures de BEP
VC : Kystectomie+RT compléte
VL (aprés résultat de I'ex. B+E+P et P+If .
18 anatomopathologique) : HTA +AB +OTP et T+Ca Non ) ) ) ) 19 oul
+Appendicectomie+RABR
VC : AB aprés coagulation section du
ligament lombo-aortique
VL (aprés résultat de I'ex.
19 anatomopathologique) : OT+ESp+EIC+ES Non Non NON } . ) 5 Non
avec colostomie de type Hartmann suivi de
CGP et CGLA
20 Chirurgie - Non Oul - Pelvien - 9 -
21 Chirurgie B+E+M +P Non Ooul - Pelvien - 6 -

VC : voie caelioscopique

anastomose

VL : voie laparotomique

M : mitomycine Ca : carboplatine

AD : annexectomie droite
RGPA : résection grélique partielle avec anastomose
ES : exérese sigmoidien
T : paclitaxel

RABR : résection anastomose du bas rectum
CGIG : curage des ganglions iliaques gauche
CGLA : curage des ganglion lombo-aortique CGPA : curage des ganglions para-aortiques TTT : traitement
GM : ganglions médiastinaux
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Esp : éxérése splénique

CSA : colectomie sigmoidienne avec
EIC : exérese iléoczcale

B : bléomycine E : etoposide

GRP : ganglions rétro-péritonéaux CCRT : radio-chimiothérapie concurrentes
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Tableau 4(3) : Traitement et évolution.
Chimiothérapie Radio- Evolution recul
Patiente Geste chirurgical adjuvante thérapie :cidi Délai it titud (mois) Décés
x N) adjuvante récidive (mois sites attitude
22 Chirurgie Non Non - - - - - -
23 Chirurgie - Non NON - - - 30 -
24 Chirurgie Non Non NON - - - 93 -
25 Chirurgie P+5F Oui NON - - - 56 -
26 Chirurgie P+5F Non NON - - - 1 -
27 Chirurgie P Non NON - - - 1 -
28 Chirurgie Non Non NON - - - 1 -
29 Chirurgie Non Non NON - - - 2 -
30 Chirurgie P Oui Oul - pelvien - 22 -
31 Chirurgie T+Ca Non NON - - - 3 -
32 Chirurgie B+E+P Non Oul - pelvien - 4 -
33 Chirurgie P Non Oul - pelvien - 7 -
34 Chirurgie P Oui NON - - - 12 -
35 Chirurgie G+Ca Oui Oul - pelvien - 16 -
36 Chirurgie - Non NON - - - 3 -
VC: AG
37 | VL (apres 2mois) : HTA+CGP Non Non NON - - - 6 Non
38 HTA+AB+OT+RRS+RGP Non Non NON - - - - -
Pelvien OTT + RTP +RGPA + RCAA
39 HTA+OTP+AB Non Non oul 2| rectum | veCcolostomie puis CTTT | g oui
+vessie (P+If+UM) puis chirurgie
(second look) puis RTTT
40 HTA+AB+OTP oui (x3) oui NON - - ; 4 oui
+appendicectomie
41 HTA+AB F+P(x3) Non NON - - - 99 Non

RRS : résection recto-sigmoidienne

RCAA : résection du colon ascendant avec anastomose

RGP : résection grélique partielle
RTTT : radiothérapie

G : gemcitabine
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RTP : résection de la tumeur pelvienne
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Tableau 4(4):  Traitement et évolution.
Chimiothérapie Radio_— Evolution recul
Patiente Geste chirurgical adjuvante thérapie cidi Délai i titud (mois) Décés
x N) adjuvante récidive (mois sites attitude
42 HTA+AB+OTT +appendicectomie - Non Oul - - - 51 Oui
43 HTA+AB+biopsie de I'épiploon - Non NON - - - 53 Non
44 HTA+AD - Non NON - - - 134 Non
45 HTA+AB+CGP+OTP + appendicectomie F+P(x3) Non Oul - - - 22 Oui
46 Ovariectomie bilatérale - Non Oul - - - 8 Oui
47 HTA+AB+OTT C+A+P (x2) Non NON - - - 161 Non
48 Excision de la masse tumorale+BGP - Non Oul - - - 1 Oui
49 HTA+AG+OTT + appendicectomie F+P(x6) Non NON - - - 149 Non
50 HTA+AG+CGP+BGPA+OTT+RPOD T+P(x9) Non NON - - - 23 Non
51 HTA+AB+CGP+BGPA+OTT ) Non oul ) ) ) 12 Oui
+appendicectomie
52 CGP+CGPA+OTT +appendicectomie CCRT T+P(x3) Oui NON - - - 13 Non
53 AD laparoscopigue T+C(x3) Non NON - - - 7 Non
54 AB+CGP+OTT + appendicectomie T+C(x9) Non Oul - - - 8 Oui
55 HTA+AB+OTT C+A+P (x8) Non NON - - - 126 Non
56 HTA+AB+CG P+OTP+re_sect|on _anterleure T+C(x5) Non oul _ _ ) 11 Ovui
basse+Appendicectomie
OTT : omentectomie totale A : doxyrubicine C : cyclophosphamide RPOD : résection partielle de I'ovaire droit
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Tableau 5(1) : Tableau récapitulatif des données statistiques.

Caractéristiques n (%)
Age : 56

Age moyen =53,46+14,50ans

Age>53 ans 27 (48,2)
Age<53 ans 29 (51,8)
Ménopause : 56

Non ménopausées 22 (39,3)
Ménopausées 34 (60,7)
Signes cliniques : 37
Douleur abdominale 21 (60)
Masse abdominale 19 (52,8)
Distension abdominale 8 (38,1)
Autres signes 14 (38,9)
Examens radiologiques :

Echographie : 15

SM : — 11 (73,3)
SM: + 4 (26,7)
TDM : 11

SM: — 3(27,3)
SM: + 8 (72,7)
IRM : 2

SM: + 2 (100)
Marqueurs tumoraux :

CA125 14
Positif 7 (50)
Négatif 7 (50)
SCCA 9

Positif 7(77,8)
Négatif 2 (22,2)
CA19-9 6

Positif 3 (50)
Négatif 3 (50)
CEA 5

Positif 2 (40)
Négatif 3 (60)
AFP 2
Négatif 2 (100)
BHCG 2
Négatif 2 (100)

SM : signes de malignité n : nombre de patientes %o : pourcentage
Chiffres en gras : nombre de patientes chez qui le caractére est présent
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Tableau 5(2) : Tableau récapitulatif des données statistiques.

Caractéristiques n (%)
Taille tumorale : (en cm) 47
Taille moyenne : 14,51+6,03

Taille >14,51 20 (42,6)
Taille <14,51 27 (57,4)
Taille>10 33(70,2)
Taille<10 14(29,8)
Ovaire atteint : 38
Ovaire gauche 24 (63,2)
Ovaire droit 14 (36,8)
Métastase : 39

Oui 28 (71,8)
non 11 (28,2)
Stade tumoral : 56

Stade | 20 (35,7)
Stade II 11 (19,6)
Stade 11 23 (41,1)
Stade IV 2 (3,6)
Grade tumoral : 7

Grade | 2 (28,6)
Grade Il 4 (57,1)
Grade 11l 1(14,3)
Type histologique : 56
Carcinome épidermoide 43 (76,8)
Sarcome 3(5,3)
Association : Carcinome épidermoide+Sarcome | 2 (3,6)
Mélanome malin 2 (3,6)
Adénocarcinome 4(7,1)
Tumeur carcinoide 1(1,8)
Carcinome mucodermoide 1(1,8)
Traitement regu : 55
Chirurgie seule 25 (45,5)
Chirurgie+chimiothérapie 22 (40,0)
Chirurgie+radiothérapie 1(1,8)
Chirurgie+chimiothérapie+radiothérapie 7 (12,7)
Voie d’abord (Chirurgie initiale) : 38
Laparotomie 34 (89,5)
caelioscopie 4 (10,5)
Récidive : 50

Oui 22 (44)
Non 28 (56)
Récidive : 14
Locorégionale 13 (85,7)
générale 1(14,3)
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Figure5:

Correélation taille tumorale-age
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Figure 6 :

Survie globale

Fonction de survie
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Figure 7 :

Survie avec et sans récidive
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Tableau 6 : Analyse univariée des principaux parametres de la survie.

Paramétres n p
Age 56

>|'age moyen (>53ans) 27

<I'dge moyen (<53ans) 29 NS
Stade tumoral 56

I 20

Il 11

11 23 NS
v 2

Taille tumorale 47

>10 cm 33

<10 cm 14 NS
Localisation 38

Ovaire gauche 24 NS
Ovaire droit 14

Grade tumoral 7

I 2

Il 4 NS
11 1

CA 125 14

Positive 7

Négative 7 NS
SCCA 9

Positive 7

Négative 2 NS
CA19-9 6

Positive 3

Négative 3 NS
CEA 5

Positive 2

Négative 3 NS
Traitement regu 55

Chirurgie seule 25
Chirurgie+chimiothérapie 22 NS
Chirurgie+radiothérapie 1
Chirurgie+chimiothérapie+radiothérapie 1

Chirurgie optimale 38

Oui 16

Non 22 NS
La récidive 50

Oui 23

Non 27 < 0,001 (trés significatif)
NS : non significatif n : nombre des patientes

p : Degré de significativité statistique
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I. EPIDEMIOLOGIE:

Le tératome kystique mature (TKM) représente 10 a 20 % de I’ensemble
des kystes ovariens bénins. La transformation maligne d’un TKM est observée

dans 1 a 2 % des cas [27, 34, 35, 36].

La dégénérescence maligne d’'un TKM est une pathologie rare qui
s’observe surtout en post ménopause [1, 35, 36, 37, 38, 39, 40]. Cependant, cette
pathologie peut survenir également chez des jeunes filles de 20 ans et méme
moins [1, 41, 42].

Selon une étude faite par R.J. Chen et al. [43] et une autre faite par A.
Hackethal et al. [9], ’age moyen ¢était de 55 ans avec des extrémes allant de 19 a

87 ans.

Yamanaka et al. [2] et Tangjigamol et al. [44] ont conclu que le pic
d’incidence de transformation maligne d’un kyste dermoide de 1’ovaire était

maximal entre 45 et 60 ans.

Kashimura et al. [45] ont démontré que 1’age pouvait prédire le diagnostic,
avec une moyenne d’age de 32,7 ans pour un TKM versus 50,8 ans pour le kyste
dermoide cancérisé. Il est donc prudent de retenir la suspicion de malignité chez

les patientes de plus de 45 ans [46].

Cette distribution d’age pour les tératomes ovariens matures cancerisés est

compatible avec celle rapporté pour les cancers épithéliaux de 1’ovaire [47, 48].

Selon nos résultats, 60,7% des patientes étaient ménopausées et 1’age
moyen etait de 53,46 £ 14,50 ans, avec des extrémes allant de 29 a 80 ans.
Notre patiente était ménopausée et agé de 50 ans. Nos chiffres rejoignent ainsi

les données des études déja publiées.
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1. SIGNES CLINIQUES:

Le TKM est le plus souvent asymptomatique, sa découverte est donc
fortuite dans la majorité des cas. Cependant, il peut, parfois, s’exprimer par une

douleur abdominale ou une masse abdominale [49].

La symptomatologie clinique des kystes dermoides cancérisés est
superposable a celle des kystes ovariens bénins, incluant des douleurs
pelviennes, une distension abdominale, des troubles du transit et de la miction,

une dyspareunie et une ascite [50, 51].

La douleur abdominale représente le symptome le plus fréquent (54%),
alors que la masse abdominale vient en deuxieme position (31%), mais d’autres
signes cliniques peuvent étre également notés tels des troubles du transit, des

trouble urinaires, une fievre et une perte de poids [9].

R.J. Chen et al. [43], ont rapporté que le motif de consultation le plus
fréquent était la douleur abdominale (71,6%), suivie de la distension abdominale
ou d’une masse abdominale (58,1%), plus rarement d’autres signes cliniques tels
des ménorragies, une rétention urinaire, des troubles du transit, une fiévre ou un

amaigrissement.

Dans la série etudiée, toutes les patientes étaient symptomatiques (du moins
celles chez qui les données cliniques étaient disponibles), et la douleur
abdominale (n=21 soit 60%), la masse abdominale (n=19 soit 52,8%), et la
distension abdominale (n=8 soit 38,1%) étaient les principaux motifs de
consultation. Par ailleurs, d’autres signes cliniques ont été notés : troubles du
transit, trouble urinaires, ménométrorragies, amaigrissement, anorexie. Notre
patiente présentait des douleurs pelviennes comme motif de consultation,

concordant ainsi avec les données de la littérature.
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I11. EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

A. L’imagerie :
1) L’échographie (figure 8 et 9) :

Elle tient une place de choix dans la détection, le diagnostic et la
surveillance des kystes dermoides [52]. Malgré des aspects radiologiques trés
variables, la limitation de 1’échographie s’explique par sa sensibilité qui ne

permet pas de distinguer une transformation secondaire d’un TKM [27].

L’écho-doppler permettrait, quant a lui, de révéler la présence d’un
contingent malin par 1’association d’un flux sanguin intratumoral et d’un index
de pulsatilité et de résistance moyenne abaissé, mais ne s’avere pas €tre ’apport

majeur espéré antérieurement [53].

Dans la serie étudiee, 73,3 % des patientes ayant bénéficié de 1’échographie
n’avaient pas de signes en faveur de la malignité. Sa sensibilité était donc faible

et ne représentait que 27%.
Dans notre cas, il n’y avait pas de signes de malignité a I’échographie.
2) La TDM (figure 10 et 11) :

Elle reste le meilleur examen dans la détection et la caractérisation des

kystes dermoides [54].

Guinet et al. [55] ont rapporté que le diagnostic de kyste dermoide est
fondé sur la détection d’une densité graisseuse dans 88% des cas et sur
I’identification d’une protubérance Rokitanski dans 91% des cas, facilement
reconnue par sa forme arrondie, a bords internes nets, contenant des dents, du

tissu adipeux et un tissu conjonctif prenant tardivement le produit de contraste.

Selon nos résultats, la sensibilité de la TDM dans la détection des signes de

malignité était d’environ 73%.

La TDM n’a pas été réalisée chez notre patiente.
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3) I'IRM (figure 12, 13 et 14) :

L’aspect du kyste dermoide en IRM est considéré moins caractéristique. La
graisse, mais aussi les lésions hémorragiques apparaissent hyperintenses en T1.
L’introduction récente de la séquence de suppression de graisse permet de les
differencier [56]. Néanmoins, 1’étude de la protubérance, des calcifications ou
des dents reste moins précise. L’étude de Guinet et al. [55] tend a confirmer
cette constatation. En s’appuyant sur la seule présence de tissu graisseux, la
TDM a permis de diagnostiquer un TKM dans 96% des cas, contre 88% a
I’IRM. Lorsque la graisse ne peut étre identifiée par 1’une ou 1’autre technique,
le diagnostic de la protubérance de Rokitanski semble plus facile a la TDM
(21/23 cas détectés) qu’a I’IRM (14/23 cas détectés) [55].

Hurwitz et al. [57] ont rapporté que I’IRM peut étre utile pour le diagnostic

préopératoire d’une transformation maligne d’un TKM.

Kido et al. [58] et Takemori et al. [59], ont corrélé la malignité sur I’'IRM
avec la présence d’une composante solide, d’une extension transmurale ou
transseptale, des adhérences aux structures avoisinantes ou des zones de nécrose

ou d’hémorragie.

Selon nos résultats, les deux patientes qui ont bénéficié I’IRM avaient des
signes en faveur de la malignité similaires a ceux rapportés par Kido et al. et

Takemori et al.
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Aspect éechographique

Figure 9 : échographie pelvienne montrant une masse tumorale
pelvienne de 12,9 cm de grand axe [31]
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Aspect scannographigue

Figure 10 : TDM abdomino-pelvienne montrant une volumineuse masse
abdomino-pelvienne a double composante liquidienne et graisseuse au sein de
laquelle une dent est visible [30]

Figure 11 : aspect scannographique d’un tératome ovarien cancérisé
[31]
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Aspect sur PIRM (1)

Figure 12 : IRM pelvienne montrant une large tumeur contenant de la
graisse avec une portion solide. A : coupe sagittale en temps T 1, B : coupe
sagittale en temps T 2, C : coupe transaxiale en temps T 2, D : coupe transaxiale

en temps T 1 [20]
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Aspect sur ’IRM (2)

Figure 13 : IRM d’une patiente dgée 55 ans avec un tératome ovarien
mature canceérise [28]

Figure 14 : IRM abdomino-pelvienne d’une patiente montrant une masse
kystique contenant quelques portions solides avec une composante liquidienne,

graisseuse, et des calcifications [33]
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B. La biologie :

Il existe de nombreux marqueurs tumoraux tels le SCCA, le CA125, le
CA19-9, le CEA, I’AFP et le p HCG, mais leur utilisation dans le diagnostic
précoce n’est ni adaptée ni recommandée dans la mesure ou aucun ne présente
une spécificité et une sensibilité suffisantes. Le dosage plasmatique du SCCA
peut étre néanmoins intéressant surtout chez les patientes de plus de 40 ans ou
porteuses d’un kyste d’aspect dermoide de plus de 9,9 cm a I’imagerie. Il s’agit

du marqueur le plus étudié dans la littérature dans cette indication [27].

Certains auteurs ont évalué¢ 1’utilit¢ des marqueurs tumoraux dans la
détection des tératomes matures canceérises, et ont déduit que seul 1’analyse du
SCCA est utile pour le diagnostic préopératoire des transformations malignes
des kystes dermoides de ’ovaire, et dans la détection des récidives [28, 50, 51,
60].

D’autres auteurs ont démontré que le SCCA, le CA125, le CA19-9 et le
CEA étaient positifs chez plusieurs patientes présentant un carcinome
épidermoide survenant sur un TKM [61]. En revanche, une haute concentration
de ces marqueurs a été rapportée chez des patientes presentant une tumeur

ovarienne bénigne [62, 63].

Mori et al. [64] ont retrouvé qu’un age de plus de 40 ans et un taux sérique
de SCCA > 2,5 ng/ml étaient sensibles a 77% et spécifigues a 96% de la

transformation maligne.

Tout dépassement de la valeur seuil du taux de SCCA sérique (>2 ng/ml),
lors de la découverte d’un kyste dermoide et quel que soit le volume tumoral,
doit conduire le clinicien a réaliser des investigations complémentaires, a la
recherche d’éléments suspects pouvant influencer la conduite chirurgicale, afin
d’éviter la diffusion d’un liquide possiblement néoplasique [2]. Néanmoins,
dans le cas de petites tumeurs, ou aux stades précoces, un taux inférieur a

2ng/ml n’¢élimine pas le diagnostic de transformation maligne [65].
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La sensibilité du SCCA et du CA 125, dans les études de R.J. Chen et al.
[43] et de A. Hackethal et al. [9], étaient respectivement d’environ 81% et 60%,
contre 87% et 71%.

Dans la série étudiée, la sensibilit¢ du SCCA était d’environ 78% alors que

celle du CA125 était de 50%.

Ces marqueurs tumoraux n’ont pas été recherchés chez notre patiente.

C. La coelioscopie diagnostique :

La ccelioscopie a un intérét diagnostique dans les cancers de 1’ovaire
surtout si les ¢éléments cliniques et I’imagerie ne sont pas formellement en
faveur de la malignité. Elle peut constituer le premier temps opératoire avant la
laparotomie, et elle permet de stadifier la tumeur, et de faire des biopsies afin de

réaliser une étude histologique [66].

D. Autres examens complémentaires :

lls peuvent étre réalisés dans le cadre du bilan d’extension ou du bilan
préopératoire. En effet, la radiographie pulmonaire et 1’échographie hépatique
sont réalisées systématiquement, alors que d’autres bilans (la rectoscopie, la

colonoscopie...), peuvent étre réalisés en fonction des signes cliniques d’appel.
IV. ANATOMOPATHOLOGIE : (figure 15, 16, 17 et 18)

Le mécanisme de la transformation maligne d’un TKM n’est pas encore
bien établi. Par ailleurs, on s’appuyant sur le fait que 80% des cas des TKM sont
diagnostiqués an période d’activité génitale, cette transformation maligne peut
étre en relation avec la présence chez les patientes, pendant une longue durée,
d’un kyste dermoide non prealablement réséqué avec son exposition a de

nombreux facteurs carcinogenes [28, 50].

A. Taille tumorale :
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Selon une étude faite par Comerci et al. [67] sur les tératomes kystiques
matures, la taille moyenne du TKM était de 6,4 cm avec un age moyen de 32

ans.

Toutes les séries publiées tendent a démontrer que la transformation
maligne survenait exceptionnellement sur des kystes dermoides de taille
inférieure a 6 cm [44, 46]. Certains auteurs ont méme corrélé une taille
supérieure ou égale a 9,9 cm dans son plus grand axe, a un haut risque de

transformation maligne [2, 46].

D’autres ont rapporté que toute augmentation de taille d’un kyste dermoide
en période ménopausique ou toute croissance supérieure a 2 cm par an en
période d’activité génitale doit accroitre la vigilance du clinicien, et conduire a

priori a une sanction chirurgicale [27, 52].

Selon I’¢tude de R.J. Chen et al. [43], la taille tumorale moyenne était de

13,8 cm, avec une taille supérieure a 10 cm dans 78,7% des cas.

L’étude de A. Hackethal et al. [9], a révélé une taille tumorale moyenne de

14,8 cm, avec une taille supérieure a 10 cm dans 70% des cas.

Dans la série étudiée, la taille tumorale moyenne était de 14,51+6,03 cm.
70,2 % des cas avaient une taille supérieure a 10cm. Notre patiente avait une
taille tumorale de 8 cm. Nos résultats rejoignent ainsi les données des autres

séries.

B. Localisation tumorale :

1) Atteinte ovarienne :

Le kyste dermoide de I’ovaire a une prédisposition pour 1’ovaire droit [68].

Selon R.J. Chen et al. [43], la dégénérescence d’un kyste dermoide de
I’ovaire était unilatérale dans 96,2% des cas, avec une atteinte de 1’ovaire droit

dans 55.1% des cas et de ’ovaire gauche dans 44,5% des cas.
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Dans la série étudiee, la localisation tumorale était unilatérale chez toutes
les patientes, mais 1’ovaire gauche était plus atteint (63,3% des cas), localisation
par ailleurs retrouvée chez notre patiente. Notre étude ayant porté sur un nombre
restreint de patientes par rapport aux autres études déja publiées, nous ne
sommes pas en mesure de tirer de conclusions formelles concernant la

localisation tumorale.
2) Meétastases :

Selon 1’étude de Peterson et al. [49], les tératomes matures cancérises

donnent des metastases dans 64% des cas, avec atteinte préférentielle du colon.

Rim et al. [50] ont trouvé que seulement 18% des cas avaient des

métastases, avec une atteinte plus fréquente du rectum et de la vessie.

Dans la série étudiée, 71,8% des patientes présentaient des métastases,
contre 28,2% qui en étaient indemnes. Par ailleurs, nous avons noté différentes
localisations metastatiques chez ces patientes avec surtout des métastases au
niveau du péritoine, du rectum, du sigmoide, des ganglions para-aortiques et

pelviens ou de I’intestin gréle.
Notre patiente ne présentait pas de métastases au moment du diagnostic.

C. Stade tumoral :

Benedet et al. [69] ont rapporté que 43% des cancers de 1’ovaire sont

diagnostiqués au stade | de la classification FIGO.

Selon les résultats de R.J. Chen et al. [43], le stade | était le plus fréquent
(44,5%), suivi du stade 111 (30,9%), puis le stade Il (15%) et enfin le stade 1V
(3,2%).

Selon nos résultats, la dégénérescence maligne d’un kyste dermoide de
I’ovaire était découverte, dans la majorité des cas, a un stade avance : stade Il
(41,1 %), stade 11 (19,6%), ou stade 1V (3,6 %). Le stade précoce (stade 1) a été
découvert dans 35,5 % des cas. Notre patiente a été classée stade IA.
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D. grade tumoral :

L’étude de R.J. Chen et al. a trouvé que les carcinomes épidermoides grade
Il étaient les plus fréquents (45,4%), suivis de ceux de grade | (27,8%), puis
ceux de grade 11 (26,8%).

Dans la série étudiéee, les données sur le grade tumoral était disponibles
seulement chez 7 patientes ; 2 patientes (28,6%) étaient classées grade I, 4
patientes (57,1%) grade Il et seulement une seule patiente (14,3%) grade Ill. Vu
ce nombre limité de données disponibles sur le grade tumoral, nous ne pouvons

pas formuler de deductions.

E. Type histologique :

Les tératomes canceérises sont caractérises par la transformation maligne
d’un des ¢éléments tératomateux en un tissu cancéreux de nature non germinale
qui peut étre soit un carcinome épidermoide, soit un adénocarcinome, soit

exceptionnellement un sarcome ou un melanome [40, 50].

Le carcinome épidermoide est retrouvé dans 80% des cas environ [1, 70,
71, 35, 36], mais d’autres types histologiques ont été rapportés tels

I’adénocarcinome, le sarcome, le mélanome et la tumeur carcinoide [50].

Selon nos résultats, le carcinome épidermoide était le type histologique le
plus fréquent (76,8 % des cas), suivi des autres types histologiques :
I’adénocarcinome, le sarcome, le mélanome malin, la tumeur carcinoide et le
carcinome mucodermoide. Une association carcinome epidermoide-sarcome a
été notée dans 2 cas. Chez notre patiente, le carcinome épidermoide était le type
histologique rencontré. Nos résultats ne sont donc guére discordants avec ceux

des autres études réalisées.
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Aspect macroscopique

Figure 15 : examen macroscopique : volumineuse masse mi-solide
mi-kystique. Noter la présence de cheveux dans la composante kystique [30]
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Figure 16 : Aspect macroscopique d’une piece chirurgicale composée

d’un tératome ovarien réséqué, de 1’utérus, des deux annexes et de 1’épiploon
adhérant [31]
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Aspect microscopique

Figure 17: aspect microscopique d’un tératome Kkystique mature
(grossissement x 100). 1 : paroi : tissu ovarien ; 2 : épithélium ; 3 : lamelles de
kératine [27]
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Figure 18 : infiltration de la paroi par un carcinome épidermoide bien
differencié et Kkératinisant (grossissement x 100). 1: paroi et revétement
malpighien normal ; 2: infiltration par un carcinome malpighien bien
differencié et kératinisant [27]
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V. MODALITES THERAPEUTIQUES :

Le traitement optimal des tératomes matures cancérisés de 1’ovaire n’est
pas encore bien établi. Vue la rareté et le nombre limité des cas décrits, et il n’y

a pas de consensus sur la prise en charge thérapeutique de cette pathologie [30].

A. Lachirurqie :

Le traitement chirurgical d’une transformation maligne d’un TKM est

similaire a celle d’un cancer épithélial de I’ovaire [51, 72].

La chirurgie d’un cancer de I’ovaire doit impérativement étre la premiere

étape thérapeutique et ceci pour trois raisons : [73]

— elle permet, et elle seule, de faire le diagnostic histologique grace a des
prélevements sur la tumeur ovarienne ou sur les sites métastatiques. En

revanche, le diagnostic intraopératoire d’un tératome ovarien cancérisé peut étre

difficile [42].

— elle permet de faire un bilan d’extension tumorale fiable grace a un
inventaire précis des lésions, tant au niveau pelvien qu’abdominal ; elle permet

donc de définir le stade d’extension.

— elle permet une exérése tumorale satisfaisante qui doit d’emblée étre la

plus complete possible.
La chirurgie des tératomes cancérisés comporte ainsi deux temps [73] :
— le premier temps consiste a faire un bilan Iésionnel et une stadification.
— le deuxieme temps est celui de I’exéreése tumorale.

1) Voie d’abord :

Lorsqu'il existe une forte suspicion de cancer de I'ovaire (ou apres avoir
trouvé une tumeur maligne lors d’une ceelioscopie), une laparotomie s'impose.

Elle s’effectue par une voie d'abord médiane, prolongée en sus-ombilicale pour
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permettre une exploration complete de I'abdomen et du pelvis et la réalisation
des gestes d’exérese et de stadification indispensables [69, 74, 75]. L’incision
transversale sus-pubienne de Pfannenstiel a visée esthétique doit donc en
principe étre proscrite car elle ne permet pas un jour suffisant pour pouvoir

réaliser les différents gestes d’exérése nécessaires [73].

La voie laparoscopique risque d’étre réalisée lors d’un faux diagnostic
préopératoire d’un TKM supposé étre bénin [76, 77, 78]. La chirurgie
laparoscopique devient de plus en plus utilisée dans le traitement des tumeurs
bénignes de 1’ovaire, et ceci malgré le risque de propagation des cellules
malignes en cas de TKM cancérisé [43]. Par ailleurs, R.J. Chen et al. ont
rapporté que, pendant leur recherche, aucun cas de tératome ovarien cancerisée

n’a €té trait¢ avec succes et sans complications par voie ccelioscopique.

Dans la série étudiée, la voie laparotomique était réalisée chez 34 patientes
(89,5%) (sur les 38 chez qui les données sur le type de chirurgie était
disponible), alors que la voie laparoscopique était réalisée uniquement chez 4
patientes. La décision d’une exérése par voie caelioscopique était adoptée chez 3
patientes, compte tenu de I’organicité du kyste. Cependant, ces 3 patientes ont
été reprises chirurgicalement par voie laparotomique afin de réaliser une
chirurgie plus large, aprés avoir découvert qu’il s’agissait en réalité de tératomes
matures cancérises. La quatriéme patiente a bénéficié d’une annexectomie droite

par voie laparoscopique.

Chez notre patiente, la voie d’abord était laparotomique dans I’intervention
initiale ainsi que lors de la reprise chirurgicale, suite a la découverte

histologique du carcinome épidermoide greffé sur le TKM.

2) Bilan Iésionnel : [73, 69]

S’il existe une ascite, elle est prélevée d’emblée. Sinon, un lavage

péritonéal est effectué a la recherche d’une dissémination toujours possible.
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La diffusion du cancer de 1’ovaire est avant tout intrapéritonéale mais aussi
ganglionnaire rétropéritonéale. Le premier temps de 1’intervention consiste donc

a apprécier la diffusion de la maladie.

Tous les ¢éléments de I’abdomen et du pelvis sont examinés : ovaires,
utérus, trompes, visceres, péritoine des gouttieres pariétocoliques et des
coupoles diaphragmatiques, grand épiploon, foie, rate et chaines ganglionnaires
rétropéritonéales. L’absence d’adénomégalie lors de la palpation ne permettant
pas d’éliminer une atteinte ganglionnaire, une lymphadénectomie pelvienne et

lombo-aortique est systématiquement réalisée dans les cancers de I’ovaire.

L’utilite de la lymphadénectomie dans la dégénérescence maligne du TKM
est néanmoins controversée car 1’extension tumorale se fait soit par contiguité
soit par dissémination péritonéale. Cependant, le curage ganglionnaire peut
avoir un réle dans le traitement surtout dans les stades précoces des tératomes

cancérisés [79, 80].

L’extension de la tumeur est trés soigneusement précisée dans le compte

rendu opératoire.

En I’absence d’envahissement visible ou palpable, des biopsies péritonéales
systématiques sont effectuées au niveau du cul-de-sac de Douglas, du cul-de-sac
vésico-utérin, des gouttieres parietocoliques et de la coupole diaphragmatique
droite. Le taux de métastases microscopiques constaté sur ces biopsies
péritonéales systématiques avoisine les 10 % dans les stades | et 1l [81]. La
méconnaissance de ces envahissements infracliniques entrainerait une sous-

évaluation du stade d’extension tumorale.

Au terme de ce bilan lésionnel et aprés confirmation histologique des
prélevements, il est possible d’établir le stade d’extension tumorale selon la
classification de la Fédération Internationale de Gynécologie-Obstétrique
(FIGO) (1987).
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Ce bilan lésionnel est fondamental pour la suite du traitement. Ceci
implique qu’en cas d’exérése ou de bilan d’extension chirurgical incomplet dun
cancer de 1’ovaire (par ccelioscopie ou par incision de Pfannenstiel), une

réintervention pour stadification s’impose.

3) Exérese tumorale :

Le second temps de I’intervention est celui de 1’exérése tumorale. Elle doit

étre impérativement la plus compléte d’emblée [73].

P. Morice et al. [74] distinguent deux groupes dans le traitement chirurgical

des adénocarcinomes ovariens :
Cancer ovarien au stade precoce (stade 1) :
L’acte chirurgical doit comprendre :
— un lavage péritonéal en utilisant du serum physiologique.
— une hystérectomie totale avec annexectomie bilatérale.

— une omentectomie systématique apres décollement coloépiploique

emportant la partie flottante du grand épiploon.

— une appendicectomie systématique est souhaitable dans la mesure ou il a

été décrit des cas de métastases appendiculaires.

— une lymphadénectomie pelvienne et lomboaortique avec résection des
pédicules lombo-ovariens s’impose comme temps complémentaire

obligatoire.

Un traitement chirurgical conservateur peut étre proposé aux jeunes
femmes désireuses de grossesse et ayant une tumeur unilatérale. Sont alors
réalisées une cytologie péritonéale, une annexectomie unilatérale, et des biopsies

péritoneales multiples.
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Cancers ovariens aux stades avancés (stade I, Il et IV) :

Dans les tumeurs de stade I1A définies, la chirurgie est la méme que dans
les tumeurs de stade 1. Dans les stades IIB, il existe souvent un envahissement
du cul de sac de Douglas parfois associé a une extension de contiguité a la
charniere recto-sigmoidienne. L'exérese tumorale complete est possible mais
doit inclure, hormis les gestes précédemment cités, une douglassectomie ou une
résection monobloc du péritoine pelvien, de l'utérus, des annexes et de la
charniére recto-sigmoidienne avec anastomose colo-rectale éventuellement
protégée par une stomie provisoire. Dans les tumeurs de stade I et II, 1’obtention
d’une chirurgie d’exérese optimale initiale avec reliquat nul en fin d’intervention

est la regle [74].

Dans les stades Il et IV, il est fondamental d'assurer une réduction
tumorale la plus complete possible avec idéalement obtention d’un reliquat nul
ou < 2 cm. L'exérese chirurgicale doit idéalement intéresser toutes les lésions
macroscopiques visibles ainsi que les chaines ganglionnaires. Cette chirurgie
comporte les méme étapes decrites dans les stades | et 1l mais aussi ’exérése du
maximum d'implants visibles ce qui inclut des péritonectomies élargies voire
une ou des exérese(s) digestive(s), une splénectomie ou une cholécystectomie.
Néanmoins cette chirurgie, surtout lorsqu’il existe des gestes d’exérése
multiples, est grevée d'un taux de complications non négligeable : la mortalité
post-opératoire est de I'ordre de 2% et la morbidité d’environ 30% [82, 83]. Par
ailleurs, il faut souligner que dans certains cas, la chirurgie de réduction
tumorale optimale ne peut étre réalisée, soit parce que certaines zones tumorales
sont non résécables, soit parce que les conditions ideales de cette chirurgie ne
sont pas réunies. Dans ces cas, une chirurgie de réduction tumorale dite «
d’intervalle » peut étre proposée aprés 3 cures de chimiothérapie. Le but ici est
de diminuer I'importance des gestes de résection a réaliser, la taille des masses

tumorales étant réduite grace a la chimiothérapie [74].
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Comerci et al. [84] ont proposé comme geste chirurgical dans les TKM
cancérisés, une hystérectomie totale associée a une annexectomie bilatérale.

D’autres auteurs [57] proposent en complément une omentectomie.

A. Hackethal et al. [9] ont rapporté qu’une hystérectomie totale associée a
une annexectomie bilatérale et une lymphadénectomie fournissent de bons

résultats.

Selon R.J. Chen et al. [43], une chirurgie optimale associant une
hystérectomie totale, une annexectomie bilatérale et une omentectomie

ameéliorent le pronostic des carcinomes épidermoides survenant sur un TKM.

Certains auteurs [43, 51, 57, 72] ont décrit qu’un TKM cancérise stade IA,
survenant chez une femme jeune désireuse de grossesse, pouvait étre traité par

une simple ovariectomie unilatérale.

M. Driss et al. [30] ont proposé pour le stade IA une annexectomie
unilatérale sans traitement adjuvant notamment chez les femmes jeunes en age
de procréer, et une chirurgie d’exérese plus large pour les femmes en période

ménopausique.

Dans la série étudiée, Toutes les patientes ont recu un geste chirurgical
avec un type de chirurgie variable, allant d’une simple résection tumorale a une
chirurgie associant une hystérectomie totale, avec annexectomie bilatérale,
omentectomie, lymphadénectomie et/ou appendicectomie avec parfois des
gestes d’exéréses plus large (résection recto-sigmoidienne, resection colique,
résection grélique, ou résection de métastase vésicale). 16 patientes, sur les 38
patientes chez qui les données sur le type de chirurgie étaient disponibles, ont
recu une chirurgie optimale avec une hystérectomie totale associee a une
annexectomie bilatérale et une omentectomie. Cependant, nos résultats n’ont pas
montré de différence statistiguement significative (p>0,05) sur les courbes de

survie entre les patientes ayant recu une chirurgie optimale et celles qui n’en ont
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pas recu. Ceci serait imputé au fait que nous ne disposions pas de données sur le

type de chirurgie réalisées chez 17 patientes.

Dans le cas de notre patiente, la premiére intervention a consisté en une
annexectomie gauche. 15 jours plus tard, et suite a la découverte d’un carcinome
¢épidermoide sur les résultats de I’examen anatomopathologique, la patiente a été
reprise chirurgicalement et une colpohystérectomie totale avec annexectomie
droite et omentectomie ont été réalisées. L’objectif de cette réintervention était

d’assurer une chirurgie optimale dans la mesure du possible.

B. Traitements adjuvants :

Le rble des traitements adjuvants a type de chimiothérapie et de
radiothérapie dans le traitement des tératomes matures cancérisés, n’est pas
encore déterminé [28, 44, 85]. En effet, le meilleur traitement adjuvant reste non
défini [9].

1) La chimiothérapie :

a) la chimiothérapie adjuvante :

La chimiothérapie a emergé comme le traitement adjuvant le plus efficace

dans la prise en charge thérapeutique des cancers de 1’ovaire [86].

C’est suite aux résultats des études ICON 1 et ACTION, publiées en 2003,
que la preuve de I’efficacité de la chimiothérapie adjuvante dans le traitement
des cancers de I’ovaire a été apportée [87]. Dans ces etudes, 925 patientes au
stade FIGO | ou Il ont été randomisées apres chirurgie compléte, entre
chimiothérapie contenant un sel de platine durant 4 a 6 cycles ou observation
simple avec chimiothérapie en cas de rechute uniquement. La survie a 5 ans était
significativement augmentee, passant de 74 % pour les patientes en surveillance
a 82 % pour celles traitées par chimiothérapie adjuvante. Ce bénéfice en faveur
de la chimiothérapie adjuvante était retrouvé dans toutes les sous-catégories

examinees (&ge, stade, grade cellulaire et histologie) [87]. Sur la base de ces
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études importantes, un traitement chimiothérapique adjuvant comprenant 6
cycles de chimiothérapie a base de platine est recommandé chez les patientes
FIGO IC et au-dela, FIGO 1A ou IB de grade 2 ou 3 [86].

Plusieurs protocoles de chimiothérapie peuvent étre utilisés dans ce
contexte du moment qu’un sel de platine y est inclus. 57% des patientes ayant
bénéficié d’un traitement adjuvant dans les études ICON 1 — ACTION ont recu
de la carboplatine en monothérapie [86]. Les résultats de 1’étude ICON 3 [88]

confortent ce choix.

L’association carboplatine et paclitaxel est également fréquemment
employée et ce, sur la base des études du «Gynecology Oncology Group»
(GOG) ameéricain qui ont démontré, dans le contexte de maladie plus avanceée, la
supériorité de 1’association paclitaxel + carboplatine sur le traitement standard
antérieur associant cisplatine + cyclophosphamide [89, 90]. Ils ont donc proposé

le protocole suivant :

Le Paclitaxel (taxol®) 135 mg/m? en perfusion intraveineuse de 24
heures au premier jour, et sel de platine (carboplatine®) 75 mg/m? en

intraveineuse au deuxiéme jour, toutes les 3 semaines, en 6 cures.

M.J. Piccart et al. [91] ont confirmé I’efficacité de cette association dans le
traitement adjuvant (aprés une reduction tumorale optimale ou sub-optimale) des
adénocarcinomes ovariens aux stades avancés, mais ils ont proposé quelques
rectifications sur le protocole sus-citeé : taxol® 175 a 200 mg/m? en perfusion
intraveineuse sur 3 heures, au premier jour, associé au carboplatine 75 mg/
m2 en intraveineuse également au premier jour, toutes les 3 semaines, avec

un nombre total de cycles qui peut aller jusqu’a 9 ou 10.

Ohtani et al. [92] ont rapporté un cas de carcinome épidermoide ovarien qui
a récidivé malgré I'utilisation d’une chimiothérapie associant le cisplatine, le
bléomycine et la mitomycine C, et qui a été bien contrdlé par I’administration de

paclitaxel et du carboplatine.
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Selon R.J. Chen et al. [43], une chimiothérapie adjuvante basée sur la
cisplatine donne des resultats plus favorables qu’une radiothérapie adjuvante

dans le traitement des tératomes cancérisés aux stades avancés (l1, 111 et 1V).

La recommandation actuelle de la cisplatine est basée sur son activité sur
les cancers ovariens et sur les carcinomes épidermoides gynécologique [9, 93].
Par ailleurs A. Hackethal et al. ont proposé des médicaments alkylants dans la

chimiothérapie adjuvante.

Dans la série étudiée, 22 patientes (40 %) avaient recu une chimiothérapie
adjuvante seule, alors qu’une combinaison radio-chimiothérapie adjuvante
n’¢tait réalisée que chez 7 patientes (12,7 %). En effet, différents protocoles de
chimiothérapie ont été réalisés mais nous n’avons pas trouvé une différence
statistiquement significative (p>0,05) en termes de survie entre les patientes
ayant recu une chimiothérapie adjuvante et celles qui n’ont regu que le

traitement chirurgical ou le traitement chirurgical avec radiothérapie adjuvante.

Notre patiente a recu 6 cures de chimiothérapie adjuvante a base de

cisplatine et de cyclophosphamide.

b) Les effets secondaires de la chimiothérapie adjuvante : [86]

Les effets secondaires de la chimiothérapie sont différents selon le schéma

retenu.

Le carboplatine, utilisé seul, occasionne surtout une toxicité hématologique
(thrombopénie surtout, anémie et leucopénie rarement compliquée d’infection),
des nausées, des vomissements et de la fatigue. L’alopécie est rare et partielle

ainsi que les neuropathies.

L’association paclitaxel — carboplatine est responsable d’alopécie fréquente
et souvent compléte, d’altération de 1’hémogramme plus souvent compliquée de

fievre, de neuropathie périphérique, de troubles digestifs et de fatigue. La
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prévention des allergies au paclitaxel nécessite une prophylaxie par la

dexaméthasone et les anti-histaminiques.

c) Lachimiothérapie intrapéritonéale :

L’utilisation de la chimiothérapie intrapéritonéale est surtout recommandée
au cours d’une chirurgie secondaire pour prévenir les récidives en cas de cancers
ovarien au stade avancé; elle donc considérée comme un traitement de
consolidation [94]. Ce type de chimiothérapie repose sur |’administration
intrapéritonéale de paclitaxel ou de carboplatine, mais le premier médicament

est plus utilisé vus ses avantages pharmacologiques [94, 95].

Aucune patiente de la série ¢tudiée n’a bénéficie de ce type de

chimiothérapie.

2) La radiothérapie :

L’utilisation de la radiothérapie adjuvante dans le traitement des tératomes
cancérisés reste tres discutée car ses effets secondaires sont plus importants que
son efficacité [1, 40, 96, 97, 98]. En effet, ce type de traitement est redouté pour
ses complications surtout digestives (radiosensibilité des organes a risque

principalement I’intestin gréle, les reins et le foie).

Malgré son efficacité connue sur les carcinomes épidermoides du col utérin
[99], la radiothérapie adjuvante ne s’avére pas trés efficace sur les carcinomes
épidermoides survenant sur un TKM [43]. Et ceci pourrait étre di au fait que ces
derniers ont les mémes localisations metastatiques que les adénocarcinomes

ovariens [43].

Tangjitgamol et al. [44] ont proposé [’'utilisation d’une radiothérapie
adjuvante pelvienne chez des patientes ayant un haut risque de récidive. Cette

indication a été également rapportée par Hurwitz et al. [57].

Dans la série étudiee, une seule patiente a recu une radiothérapie adjuvante

seule, et sept patientes ont recu une radiothérapie adjuvante associée a une
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chimiothérapie adjuvante. Cependant, nos résultats n’ont pas objectivé,
statistiquement, 1’efficacité de la radiothérapie dans 1’amélioration des courbes

de survie.

Notre patiente n’a pas recu de radiothérapie adjuvante.
VI. SURVEILLANCE :

A. La laparotomie ou ceelioscopie de second look : [66]

Elle fut systématique, comme moyen de surveillance des cancers de
I’ovaire, dans les années 80. L’objectif ¢tait alors de diagnostiquer la récidive
péritonéale infra-clinique accessible sur le plan thérapeutique a la
chimiothérapie par les sels de platine. Mais 1’évolution dépendait en réalité

beaucoup plus du stade initial et de I’évolution métastatique ganglionnaire.

Il apparut aussi clairement que pour les stades 1A, le traitement chirurgical
initial apportait 80 & 90% de survie a 5 ans. Le caractere repétitif du second look
fut mis en discussion des lors que la majorité des récidives péritonéales
survenaient au cours des deux années post-chirurgicales. Les situations de départ
déterminent en fait I’indication de la laparotomie de second look : le stade FIGO

d’une part, les critéres histologiques et les options thérapeutiques d'autre part.

Pour tous les stades | avec une exérese compléte et une cytologie
péritonéale négative, la seule justification de la laparotomie de contréle un an
apres serait le contréle histologique des ganglions lombo-aortiques, un scanner

abdomino-pelvien remplacerait le plus souvent le geste invasif.

La laparotomie, ou ceelioscopie de second look, a pour but de réaliser des
biopsies péritoneales multiples et de visualiser une récidive éventuelle dans la

cavité péritoneale.

Si la préférence va a la ccelioscopie, celle-ci doit étre aussi performante que
la laparotomie, et son choix doit étre indépendant du stade initial (elle reste

opérateur-dépendant).
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Les résultats des biopsies orientent la thérapeutique a suivre ; Dans le cas
de biopsies péritonéales positives et/ou d’un curage ganglionnaire lombo-

aortique positif, une chimiothérapie est proposée.

La laparotomie de contrble est surtout indiquée apres le traitement des
tumeurs de stade Ill. En effet, aprés la chirurgie de premiere intention et le
traitement adjuvant (souvent une chimiothérapie), la laparotomie de second look
permet de compléter et de réaliser une chirurgie maximaliste, si celle-ci n’avait
pu étre pratiquée lors de la premiere laparotomie avec hystérectomie et
annexectomie bilatérale, omentectomie, curage lombo-aortique, biopsie

multiples, et éventuelles résections digestives.

B. L’imagerie :
1) L’échographie : [66]

Elle concerne trois indications dans la surveillance :
- exploration de ’ovaire restant pour le stade I
- recherche des métastases hépatiques

- reconnaissance des zones liquides, et en particulier d’une lame d’ascite
débutante. L’examen permet alors la ponction et I’identification de cellules

malignes confirmant la récidive péritonéale.
2) laTDM : [66]

Elle a fait I’objet de nombreuses controverses. En effet, il pourrait paraitre
illusoire d’en attendre la recherche d’une récidive péritonéale infra-clinique. D’u
autre cote, B. Nelson et al. [100] ont mené une étude afin de préciser, lors du
bilan initial, 1’existence de métastases inférieures et supérieures a 2 cm sur le
diaphragme, la surface et le parenchyme hépatique, le mésentere, la plevre,
I’épiploon et les ganglions aortiques supra-rénaux. 1ls ont conclu que le scanner

était la meilleure méthode d’évaluation de I’extension tumorale.
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L’imagerie par le scanner représente un excellent procédé de surveillance
de la cavité abdomino-pelvienne, mais surtout des ganglions latéro-aortiques
infra et supra-rénaux. Notre position est de réaliser dans les six mois post-
thérapeutiques, un scanner de référence, puis un contrble annuel pendant les

quatre années suivant la laparotomie de second look.
3) L’IRM : [66]

Elle ne sera indiquée que sur un signe d’appel, élévation des marqueurs

tumoraux, échographie ou scanner avec anomalie.

L’avantage de 'IRM est de donner une imagerie tridimensionnelle avec la
taille de la Iésion et son extension viscérale pelvienne ou abdominale. Le codt de
cet examen, trois fois plus elevé que le scanner, en limite I’utilisation aux

patientes pour lesquelles une élévation des marqueurs tumoraux est constatée.

L’IRM, pas plus que le scanner n’est spécifique de la récidive, les deux
permettent uniquement de mesurer 1’augmentation de la taille d’une localisation

pelvienne ou abdominale.

C. Les marqueurs tumoraux : [66]

L’évolution des marqueurs tumoraux sériques et tissulaires représente les

éléments nouveaux de la surveillance post-thérapeutique des cancers de I’ovaire.

Au cours de la chimiothérapie post-opératoire, la chute du taux de CA 125
correspond dans 75% des cas a une réponse favorable selon G.J. Rustin [101].
L’¢lévation secondaire du taux sérique de CA 125 doit étre retenue comme le
signe d’alerte pour la recherche d’une localisation métastatique intra-péritonéale
ou a distance. Un taux élevé de CA 125 au départ représente un élément majeur
pour la surveillance ultérieure, il apparait élevé dans 80% des cas de cancer

¢épithélial de ’ovaire.
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Certains auteurs ont rapporté que le dosage du SCCA peut étre utile dans la
détection précoce des récidives d’un tératome cancérisé déja traité [28, 50, 51,
60].

Un autre marqueur sérique peut avoir de I’intérét pour le clinicien ; il s’agit
de I’antigéne carcino-embryonnaire (ACE), glycoprotéine dont le taux est élevé
dans 73% des cancers ovariens, mais le taux est influencé par le degré
d’extension de la tumeur. Son taux est établi par radio-immunologie, un taux
supérieur ou égal a 15 ng/ml est considéeré comme pathologique. La
normalisation est obtenue en deux semaines apres une exérese chirurgicale
complete. La réascension des taux apres le traitement indique une récidive locale

ou I’apparition des métastases.

Le dosage des marqueurs sériques sera proposé tous les mois pendant la

premiere année, puis tous les six mois pendant 5 ans.

L’aspect de la courbe de décroissance des marqueurs en cours de
chimiothérapie est un indicateur de la sensibilité de la tumeur aux agents
chimiothérapiques. Une tumeur agressive conserve un taux relativement éleve
pendant les 4 premiers mois de la chimiothérapie, une normalisation trés tardive
du marqueur incitera a poursuivre le traitement pendant 3 cures supplémentaires,

méme si le second look n’a pas retrouvé de foyer tumoral évolutif.
VIlI. EVOLUTION :
A) Rémission :

Dans le cas d’une rémission, nous poursuivons une surveillance telle

qu’elle a été décrite précédemment.

Dans la série étudiée, une rémission a été obtenue chez 28 de nos patientes

(56%). Notre patiente était asymptomatique lors de sa derniere consultation.
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B) Récidive :

La récidive tumorale peut apparaitre soit au niveau du site initial de

résection (récidive locale ou locorégionale), soit a distance (métastases).

Le risque de récidive locorégional des patientes traitées pour cancer de
I’ovaire de stades avancés avec second-look macroscopique négatif est de 50 %
[102, 103].

Dans la série étudiée, 22 patientes ont présenté une récidive (44%). Cette
récidive était locorégionale chez 12 patientes (85,7%), et générale chez deux
patientes (14,3%). Les données sur le delai de la récidive étaient disponibles
chez 8 patientes uniquement. Par ailleurs, le délai médian de sa survenue était de

3 mois et demi.
VIIl. PRONOSTIC :

A) Lasurvie :

Plusieurs auteurs ont rapporté que la transformation maligne d’un TKM est

de mauvais pronostic [44, 49, 51, 104].

La survie globale a 5 ans était de 48,4 %, avec une survie a 5 ans dans
75,7% des cas pour le stade I, 33,8% pour le stade I1, 20,6% pour le stade Ill, et
0% pour le stade 1V, selon I’étude de R.J. Chen et al.

Selon Kashimura et al. [45], la survie a 5 ans était de 50% dans le stade |
versus 25% dans stade Il, 12% dans le stade Ill , sans aucun survivant au stade
V.

Kikkawa et al. [46] ont rapporté une survie a 5 ans de 95% pour les
patientes de stade I, de 80% pour celles au stade 11 et de 0% aux stades Il et V.

Tseng et al. [51] ont trouvé un taux de survie de 100% a 2 ans aux stades |
et I, contre 30% pour les stades 11, et 0% pour le stade IV. A. Hackethal et al.

[9] ont en revanche ressorti une survie a 2 ans de 1’ordre de 80% pour les
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carcinomes épidermoides au stade I, contre 30% pour le stade Il, 27% pour le
stade 11, et 0% pour le stade IV.

L’appréciation de la survie globale dans notre série d’étude selon la courbe
de Kaplan Meier était de 38 % a 5 ans, et de 43% a 2 ans. Nos résultats
concordent ainsi avec les données des autres publications. La dégénérescence

maligne du TKM reste ainsi de mauvais pronostic.

Notre patiente a été revue de maniére reguliere en consultation, ou elle ne

présentait aucun signe clinique de récidive avec un recul de 18 mois.

B) Facteurs pronostigues :

Afin d’améliorer la prise en charge de la dégénérescence des TKM,
plusieurs auteurs ont essayé d’identifier les facteurs pronostiques de cette

pathologie maligne [44].

La plupart de ces auteurs ont rapporté qu’un stade tumoral avancé était un

facteur de mauvais pronostic. [41, 51, 105].

D’autres facteurs de mauvais pronostic ont été définis tels le grade tumoral,

la croissance tumorale, la rupture capsulaire et 1’invasion vasculaire, [40, 41, 49,

96].

Stamp et al. [97] et Kikkawa et al [60], ont identifié comme facteurs de
mauvais pronostic : 1’invasion de la paroi kystique, la rupture capsulaire, la
dissémination tumorale, 1’ascite, les adhérences et les types histologiques autres
que le carcinome éepidermoide. En revanche, le stade tumoral précoce (stade 1) et
la chirurgie optimale sont des facteurs de bon pronostic selon Peterson et al. [49]
et Tsang et al. [51].

Hirakawa et al. [40] ont rapporté que le pronostic des tératomes cancérisés

dépend étroitement du stade tumoral et du type histologique.
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Selon R.J. Chen et al. [43], ’analyse univariée des principaux parametres
de la survie a révélé que le stade tumoral, 1’age de la patiente, la taille tumorale,
un taux élevé du SCCA et du CA125 et la chirurgie optimale sont des facteurs

pronostiques.

A. Hackethal et al. [9], ont démontré que le stade tumoral et un taux éleve
du SCCA et du CA125 sont des facteurs de mauvais pronostic, et qu’un geste
chirurgical associant une hystérectomie totale, une annexectomie bilatérale et
une lymphadénectomie amélioraient la survie chez les patientes de stades
avancés. Par ailleurs, ils ont conclu qu’une rupture tumorale pendant la
laparotomie ou lors d’une laparoscopie, n’a pas d’impact sur la survie en cas de

tératome cancérisé au stade |I.

Les corrélations entre age de la patiente — stade tumoral, 4ge — taille
tumorale, taille tumorale — stade tumoral, taille tumorale — marqueurs tumoraux
et marqueurs tumoraux — stade tumoral étaient statistiquement non significatives
(p>0,05) selon R.J. Chen et al. En revanche, A. Hackethal et al. ont rapporté que

la taille tumorale était positivement corrélée avec 1’age des patientes (p=0,02).

Tous les facteurs pronostiques décrits dans les autres éetudes ont éte
analysés dans la série étudiée. Cependant, seule la récidive était définie comme
facteur pronostique avec une survie sans récidive de 95 % a 5 ans, et une survie
avec réecidive de 8 % a 2 ans. Notre étude ayant porté sur un nombre limité de
patientes par rapport aux autres séries déja publiées, nous ne pouvons pas tirer
de conclusion formelle en termes de facteurs pronostiques pour les autres

parametres.

Pour ce qui est des corrélations, nos résultats étaient similaires a ceux

publiés par R.J. Chen et al.
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Peu de données sont disponibles concernant la constitution génomique des

kystes dermoides dans la littérature [106].

Pour le kyste mature, la formule 46,XX est généralement trouvée [107]. Il
n’y a qu’une seule étude [108] ou il a été observé jusqu’a 3 aberrations

chromosomiques dans des kystes dermoides bénins.

J.S. Noumof et al. [106] ont réalisé une étude génétique afin d’identifier les
tératomes histologiqguement bénins susceptibles de subir une transformation
maligne. Dans cette étude, ils ont fait pour la lére fois, une comparaison
histologique et génomique entre la composante kystique bénigne d’un tératome
ovarien et sa composante squameuse (maligne), chez une femme de 36 ans.
L’analyse du tissu squameux malin a révélé 2 populations caryotypiques
distinctes : 1’une diploide et 1’autre polyploide. Ils ont démontré que la portion
mature possédait des anomalies chromosomiques de nombre ainsi que de
structure comparables a celles du contingent malin. En effet, ils ont identifié
jusqu’a 13 aberrations non aléatoires dans la composante kystique et 18 dans la
portion maligne. De plus, plusieurs anomalies aléatoires, plus marquées dans le

contingent malin, indiquaient 1’activité tumorale.

La présence d’une constitution génomique complexe dans un kyste bénin
mature pourrait servir a identifier les kystes matures ayant la capacité de subir

une dégénérescence maligne.

Parmi les anomalies clonales rapportées dans 1’étude de J.S. Noumof, deux
marqueurs méritaient une attention particuliere et ont été récemment étudies
dans les tératomes. Le premier était la translocation (8;14)(q11;q11), présente de
maniére non aléatoire dans la composante maligne des 2 populations cellulaires,
diploides et polyploides, mais uniquement de maniére aléatoire dans le kyste
bénin. Méme si la translocation t(8;14) est le marqueur principal du lymphome
de Burkitt [109] et certains autres cancers lymphatiques [107, 110], elle ne

devrait pas étre confondue avec la translocation entre les 2 chromosomes
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rapportée dans 1’étude de Noumof et al., car les points de cassure dans le

lymphome de Burkitt sont différents.

Une autre translocation a été précédemment rapportée entre les
chromosomes 5 et 8, et concernait le méme point de cassure du Chromosome 8,

(cad 8qg11), dans un tératome immature de I’ovaire [111].

Un autre marqueur, présent a la fois dans les sites bénin et malin de cette
tumeur, y compris les populations cellulaires diploides et polyploides de la
composante maligne était la délétion (4)(g21). Par ailleurs, dans certaines
cellules, elle constitue la seule anomalie retrouvee, le reste du génome étant
normal. Les anomalies du chromosome 4 sont présentes dans plusieurs tumeurs
germinales [112, 113]. Gibas et al. [107] ont rapporté le cas d’un tératome
immature de I’ovaire avec un chromosome 1 dicentrique et une monosomie du
chromosome 4. Dans ce cas de figure, la tumeur a acquis une maturation
histologique apres chimiothérapie, mais ses anomalies cytogénetiques sont

restées inchangées, surtout en ce qui concerne le chromosome 4.

A la lumiére de leur étude, J.S. Noumof et al. ont estimé que le
chromosome 4, seul ou associé a d’autres anomalies chromosomiques, pourrait
étre impliqué de maniere significative concernant 1’¢tiologie de la
transformation maligne des tératomes, et pourrait avoir d’autres implications
dans D’identification de tumeurs potentiellement pré-malignes et

chimiorésistantes.

Une étude plus poussée pourrait servir a mieux comprendre le statut de la
transformation maligne des kystes dermoides, et pourrait peut-étre aider a

identifier les patientes a risque.
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La dégénérescence maligne des kystes dermoides ovariens est
exceptionnelle. Il n’y a, a ’heure actuelle, aucun critere formel de diagnostic
avant 1’analyse anatomopathologique, et donc I’intervention chirurgicale. La
suspicion diagnostique préopératoire semblerait, néanmoins, pouvoir étre
facilitée, d’un c6té par la présence d’images €vocatrices de malignité a la TDM
ou a I’IRM, et de I’autre, par quatre critéres clinico-biologiques : la ménopause,
la croissance d’un kyste dermoide supérieure ou égale a 2 cm par an, une taille
tumorale supérieure a 9,9 cm et un taux de SCCA sérique supérieure ou égale a
2 ng/ml lors du diagnostic. Ces données permettraient une stratégie
thérapeutique adaptée (en contre-indiquant par exemple 1’abord ccelioscopique
en raison des risques de rupture), réduisant ainsi les risques de complications

secondaires.

Bien qu’il soit difficile de définir des modalités thérapeutiques univoques,
Le «Gold standard » en matiere de traitement de cette pathologie demeure la

chirurgie optimale, suivie d’une chimiothérapie adjuvante dans les cas avancés.

La transformation maligne d’un TKM reste, cependant, de mauvais
pronostic. En effet, plusieurs facteurs pronostiques ont été avancés dans les

différentes études :
- clinique : 1’age de la patiente

- radiologiques : I’invasion de la paroi kystique, la rupture capsulaire, la

dissémination tumorale, 1’ascite, les adhérences
- biologiques : taux élevé du SCCA et/ou du CA125

- histologiques: la taille tumorale, la croissance tumorale, le stade tumorale,

le grade tumorale, et le type histologique

- thérapeutiques : la chirurgie optimale, et la chimiothérapie adjuvante dans

les stades tumoraux avancés.
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Dans notre revue systématique de la littérature, seule la récidive a éte

retrouvée comme facteur de mauvais pronostic.
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Résumeé

La transformation maligne d’un TKM est une pathologie rare, rapportée

dans seulement 1 a 2 % des cas.

L’objectif de notre travail est de tenter de dégager une conduite a tenir
diagnostique et thérapeutiqgue en matiere de TKM dégenérés, ainsi que de

déterminer les facteurs prédictifs de mauvais pronostic.

Patientes et méthodes :

Nous avons rapporté 1’observation d’une patiente ayant présenté une
transformation maligne d’un TKM de I’ovaire, diagnostiquée et prise en charge

a la maternité Souissi de Rabat, au service de gynécologie-obstétrique C.

Nous avons également réalisé une revue systématique de la littérature sur
les cas publiés au cours de ces onze dernieres années, en effectuant une
recherche sur Science direct. Les données cliniques, paracliniques,
anatomopathologiques et thérapeutiques relatives a chaque patiente, ont été

soigneusement recueillies puis analysées.
Résultats :

Notre patiente ¢tait agée de 50 ans, et s’est présentée dans un tableau de
douleurs pelviennes. Le diagnostic de kyste dermoide mature a été initialement
porté, jugé sur des criteres échographiques, et la patiente a bénéficié d’une
annexectomie. Cependant, I’analyse anatomopathologique de la piéce opératoire
a redressé le diagnostic, révélant la présence d’un carcinome épidermoide au
sein du tératome ; La patiente a de surcroit été reprise en vue d’une geste

chirurgical curatif, suivi de 6 cures de chimiothérapie adjuvante.

Dans la série étudiée, cette pathologie survient surtout en post-ménopause
(60,7 % des cas), I’age moyen étant de 53,46 + 14,5 ans (extrémes : 29-80 ans).
La douleur abdominale était le symptome le plus fréquent (60 %). Les données

86



Dégénérescence maligne d’un kyste dermoide de I’ovaire : d propos d’un cas avec revue systématique de la littérature

radiologiques et biologiques étaient tres limitées. La taille tumorale était de
1451 £+ 6,03 cm (extrémes: 4 - 30 cm). L’ovaire gauche était le plus
fréquemment touché (63,2 %). Le stade tumoral le plus fréquemment rencontré
était le stade 111 (41,4 %). Le carcinome épidermoide était le type histologique le
plus fréquent (76,8 %). Toutes les patientes ont bénéfici¢é d’un traitement
chirurgical, et la voie d’abord était une laparotomie médiane dans la majorité
des cas (la voie ccelioscopique a été réalisée uniquement chez 4 patientes). Le
traitement adjuvant le plus fréquemment utilisé était la chimiothérapie adjuvante
(40 %). La survie globale était de 38 % a 5 ans, et de 43 % a 2 ans.

L’analyse statistique univariée appliquée a notre série n’a ressorti que la

récidive comme facteur de mauvais pronostic.
Conclusion :

Il n’y a, a ’heure actuelle, aucun critere formel de diagnostic de la
transformation maligne d’un TKM avant [’analyse anatomopathologique.
Cependant, la présomption diagnostique préopératoire peut étre facilitée grace a
des criteres cliniques, radiologiques, et biologiques, voire méme génétiques. Le
«Gold standard » en matiere de traitement de cette pathologie demeure la
chirurgie optimale, suivie d’une chimiothérapie adjuvante dans les cas
avances. Neanmoins, malgré les avancées et les efforts déeployés, le pronostic de

ces tumeurs reste sombre.
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Abstract

Malignant transformation (MT) of mature cystic teratoma (MCT) of the

ovary is a rare phenomenon, occurring in only 1 to 2 % of cases.

The aim of our study was to try and conduct a diagnostic and therapeutic
strategy regarding MT, as well as to determine predictive factors of poor

outcome.

Patients and methods:

We reported the case of a patient who underwent a malignant
transformation of an MCT of the ovary, diagnosed and managed in the

department of Obstetrics and Gynaecology “C”, at the maternity hospital Souissi
of Rabat.

A systematic review of the literature, based on cases published throughout
these last 11 years (1997-2008), was conducted simultaneously using “Science
Direct” as a searching engine. Clinical, laboratory work-up, imaging,

pathological and therapeutic data were collected and carefully analysed.
Results:

Our patient was 50 years old, with pelvic pain as a presenting complaint.
The initial diagnosis was that of a benign cystic teratoma, on the basis of the
ultrasound features encountered, therefore a left oophorosalpingectomy was
performed. However, the pathological analysis of the specimen revealed the
presence of a squamous cell carcinoma amid the teratoma; the patient underwent
subsequently an other operation with a curative intent, followed by 6-course of
adjuvant chemotherapy.

In the case series, this condition occurred mainly in post-menopausal
women (60, 7% of cases), the mean age was 53,46 *+ 14,5 years (Range : 29-80
years). Abdominal pain was the most frequent symptom (60%). Sometimes
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imaging and work-up data were not detailed. Tumor size was 14,51 + 6,03 cm
(Range : 4 — 30 cm). The left ovary was more commonly affected (63,2%).
Stage Il was the most frequently observed (41,4 %). Most of the MT were
squamous cell carcinomas (76,8 %).

All these patients benefited from a surgical treatment with a median
laparotomy in most cases (laparoscopy was performed only in 4 cases).
Adjuvant chemotherapy was the most used adjuvant treatment (40%). The 2 and
5-year Overall survivals were respectively 43% and 38%.

The univariate statistical analysis allowed us to identify the only recurrence
as a significant prognostic factor as to the outcome of MT in our case series.

Conclusion:

There is not, at present, any specific diagnostic marker for malignant

transformation of TKM before pathological analysis.

However, high suspicion of malignancy in MCT prior to surgery can
benefit from clinical, radiological, biological, or even genetic criteria. The
«Gold standard » in terms of treatment of this condition remains optimal

surgery, followed by adjuvant chemotherapy in advanced disease.

Nevertheless, in spite of all the great advances and efforts in their

management, these tumours remain of poor outcome.
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Serment

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

»

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une fagon contraire aux lois de ['humanité.

Je m'y engage [ibrement et sur mon honneur.



