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Les  tumeurs de la parotide représentent   3 % des tumeurs cervico-faciales, et sont 

malignes dans 20 % des  cas[1-9]. Le type histologique muco-épidermoïde est le plus fréquent. 

Ce sont des tumeurs généralement de croissance lente, ayant une tendance aux récidives 

locorégionales et à distance [8-12].   

Une tumeur de la glande parotide se manifeste classiquement par l’apparition d’une 

masse dans la région parotidienne. Certains signes cliniques associés évoquent son caractère 

malin. Cependant, les tumeurs malignes salivaires sont régulièrement de bas grade et ces 

signes ne sont pas tous obligatoirement présents [8]. 

La couple IRM-cytoponction parotidienne est devenue incontournable devant toute 

lésion parotidienne d’allure expansive, afin de caractériser la lésion et d’en préciser le siège. 

Avec récemment Les techniques de biologie moléculaire ; l’hybridation in situ en fluorescence 

(FISH) qui permettent de déceler des altérations génétiques affirmant ainsi le diagnostic. La 

biopsie parotidienne est contre-indiquée. La TDM fait l’essentiel du bilan d’extension 

locorégionale [8][13-15]. 

Le traitement des cancers de la parotide est avant tout chirurgical, et toute tumeur de 

la loge parotidienne doit faire l’objet d’une parotidectomie exploratrice, un examen 

histologique extemporané est le plus souvent réalisé [16]. Les rapports anatomiques importants 

de la glande parotide avec le nerf facial confèrent à cette chirurgie le double intérêt du contrôle 

tumoral et de la préservation de la fonction faciale [8].La radiothérapie post-opératoire, si elle 

est indiquée, permettra un contrôle du taux de récidives locorégionales [4][8][10]. Le rôle de la 

chimiothérapie demeure largement palliatif, réservée au traitement des lymphomes et les 

cancers métastatiques, inopérables [10]. 

Le but de ce travail rétrospectif est d’étudier les caractéristiques épidémiologiques, 

cliniques et thérapeutiques de cette pathologie sur une série de 32 malades recensés au sein 

du service d’ORL et de chirurgie cervico-faciale de l’hôpital 
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I. TYPE ET POPULATION DE L'ETUDE : 

Il s’agit d’une étude rétrospective d’une série incluant 32 cas de patients suivis pour des 

cancers de la glande parotide colligés au service d’oto-rhino-laryngologie et de chirurgie 

cervico-faciale à l’hôpital militaire Avicenne Marrakech, sur une période de 11 ans allant de 

janvier 2007 jusqu’au décembre 2017.  

Au moment du diagnostic, tous les patients ont eu un examen ORL complet notamment 

des aires ganglionnaires cervicales, une exploration radiologique de la région parotidienne avec 

un complément de bilan d’extension locorégionale et à distance en fonction du contexte 

clinique de chaque patient. 

Tous les malades ont bénéficié d'une exploration chirurgicale de leur tumeur intra 

parotidienne, avec réalisation d'un examen anatomopathologique. 

II. RECUEIL DES DONNEES : 

Pour la réalisation de notre travail, nous avons élaboré un questionnaire comprenant 

les différentes variables nécessaires à notre étude (Annexe 1). 

Les questionnaires ont été dûment renseignés en faisant recours aux dossiers des 

malades.  

Ils ont fait l'objet d'une exploitation informatique par le biais d'un logiciel spécialisé 

dans le traitement des données statistiques "EXCEL", ce qui nous a permis d'obtenir les 

résultats présentés dans le chapitre suivant.  
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I. PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE : 

1. Fréquence :  

Pendant notre période d'étude, 3 cas de cancer de la parotide en moyenne ont été 

recrutés chaque année sur les 32 malades de notre série. 

2. Répartition selon le sexe :  

Notre série a comporté 21 patients de sexe masculin (66%) et 11 patients de sexe 

féminin (34%), soit un sex-ratio (H/F) de 1,9 (Graphique.1). 

 
Graphique 1. Répartition des patients selon le sexe. 

3. Répartition selon l’âge :  

La moyenne d'âge de nos patients a été de 61,5 ans avec des extrêmes allant de 43 

ans à 80 ans. La cinquième et la sixième décennies étant les plus touchée dans 78 % des cas 

(Graphique.2). 
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Graphique 2. Répartition des tumeurs selon l'âge. 

4.  Antécédents :  

L’interrogatoire a révélé :  

 Trois malades étaient diabétiques type II (9%). 

 Une hypertension artérielle a été notée chez cinq malades (16%). 

 Tabagisme chronique chez 4 patients (12%). 

 

II. PROFIL CLINIQUE :  

1. Délai de consultation :  

Le délai de consultation chez nos patients a varié entre 2 mois et 5 ans, avec un délai 

moyen de 31 mois (2 ans et sept mois), la majorité des patients (14 cas) ont consulté avant 6 

mois soit 44% des cas (Graphique 3). 
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Graphique 3. Répartition des patients selon le délai de consultation 

2. Signes révélateurs :  

 La tuméfaction de la région parotidienne a été un signe révélateur constant. Elle a été 

retrouvée chez 100% des patients.    

 La paralysie faciale dans 2 cas (6%).    

 10 malades avaient une douleur de la région parotidienne (31%). 

 Des adénopathies cervicales ont été rapportées chez 11 malades (34%).    

 Le trismus a été retrouvé chez 1 malade (3%) ; Il s’agissait d’un cas de carcinome à 

cellules claires 

L’installation de la symptomatologie est progressive chez 25 patients (78%), 7 de nos 

patients ont présenté une évolution rapide (22%). 
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Graphique 4. Signes révélateurs. 

3. Examen clinique : 

3.1 L'examen clinique de la région parotidienne 

L'examen clinique de la région parotidienne chez nos malades avait montré une 

tuméfaction de la région parotidienne chez la totalité des malades.  

a) Siège de la tumeur 

Il n'existe pas de prédominance d'un côté́ par rapport à l'autre ; Le côté́ droit est concerné́ 

dans 15 cas (48%) contre 17 cas (52%) pour le côté́ gauche.  

b) Taille de la tumeur 

La taille moyenne de la tuméfaction était de 5 cm, variant entre 2,5 cm et 8 cm, 

c) La consistance de la tumeur 

La consistance ferme est notée dans 25 cas (78%), dure chez 7 patients (22%). 

d) Mobilité de la tumeur 

On note que 56% des masses parotidiennes (18 cas) étaient fixes par rapport au plan 

profond. 44% (14 cas) étaient mobiles. 
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e) Inflammation de la peau en regard 

On note que 2 patients avaient une infiltration cutanée en regard de la tumeur (6%).  

 
Figure 43. Masse parotidienne gauche. 

 
Graphique 5. Caractéristiques des masses parotidiennes 

3.2 L'examen des paires crâniennes 

Une paralysie faciale périphérique homolatérale totale a été retrouvée dans 2 cas (6%), 

classées grade V selon la classification de house et Brackman (Annexe 2). 

1.1 L'examen de la cavité buccale 

Un bombement de la région amygdalienne homolatérale a été noté chez 3 patiente. 
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1.2 L’examen des aires ganglionnaires  

Cet examen a révélé des adénopathies cervicales homolatérales jugulo-carotidiennes 

supérieures et inferieures chez 11 patients (34%) de consistance ferme dans 7 cas (22%), dure 

et fixée chez 4 patients (12%). 

1.3 L’examen somatique 

Pas d’anomalies à l’examen des autres glandes salivaire. 

III. PROFIL PARACLINIQUE : 

1. Echographie parotidienne :  

Tous nos malades ont bénéficié de cet examen. Il a objectivé des signes suspects de 

malignité (masses parotidiennes hétérogènes mal limitées) chez 14 cas (44%).  

 

Figure 44. Echographie de la région parotidienne gauche : masse tissulaire hétérogène du pole 
inferieur de la glande parotide gauche 
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Figure 45. Echographie de la région parotidienne droite montrant une masse hypo échogène 
polaire inferieure 

 

 

2. Tomodensitométrie cervico-faciale (TDM) :  

La TDM parotidienne a été réalisée chez 9 (28%) de nos patients. Elle a trouvé des 

lésions tissulaires exo faciales avec prise de produit de contraste hétérogène chez 8 patients, et 

une masse kystique chez 1seule patiente. 

 

Figure 46.TDM parotidienne en coupes axiales : lésion tissulaire parotidienne exo faciale 

gauche. 
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Figure 47. TDM parotidienne en coupes axiales : lésion kystique parotidienne gauche à paroi 

épaissie avec calcification périphériques. 

 

Figure 48. TDM cervicale après injection du produit de contraste : volumineuse lésion tissulaire 
d’aspect hétérogène et nécrotique développée au niveau de la glande parotide gauche 

3. Imagerie par résonance magnétique parotidienne (IRM) : 

L’IRM a été réalisée chez 23 (72%) malades, elle avait pour objectif surtout d'analyser le 

signal de la tumeur parotidienne et ses rapports avec les structures de voisinage.  

Chez 11 malades, soit 34 % des cas, l’IRM a montré un processus tissulaire hétérogène, 

mal limité, hypo signal, et atteinte des deux lobes chez 10 cas (31%).  
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Figure 49.  IRM cervicale en coupes axiales en séquence pondéré T2 montrant volumineuse une 
tumeur parotidienne gauche avec signal hétérogène en T2, avec infiltration musculaire et 

cutanée. 

 

Figure 50.  IRM cervico-faciale, reconstruction coronale en séquence pondéré T2 montrant 
tumeur parotidienne droite avec un hyposignal T2. 
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4. Cytoponction :  

La cytoponction n’a été réalisée chez aucun de nos patients.  

 
Graphique 6. Répartition des examens cliniques 

 

5. Bilan d’extension : 

Le bilan d'extension a été clinique et para clinique. Le scanner de la région 

parotidienne a fait l'essentiel du bilan d'extension locorégionale. 

Le bilan d'extension général a fait appel à deux examens : la radiographie pulmonaire, 

l'échographie abdominale avec absence d’autres localisations chez tous les patients. 
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IV. CLASSIFICATION TNM :  

Tous nos patients ont été classés selon la classification TNM de l’UICC 2017 (Tableau III).  

 
Graphique 7. Répartition des patients en fonction de T. 

On note que 68 % des tumeurs sont de petite taille classées (T1 et T2). Et 32 % des cas 

ont une tumeur classée à un stade avancé (T3, T4) (Graphique 7). 

 

 
Graphique 8. Répartition des patients en fonction de N. 

On remarque que 54% des patients sont classés N0 (17 cas) (Graphique 8). 
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Graphique 9. Répartition des patients en fonction de M. 

Au moment du diagnostic aucun malade n’avait de métastases extra-ganglionnaires 

(pulmonaires, hépatiques et spléniques) (Graphique 9). 

V. PROFIL HISTOPATHOLOGIQUE :  

L’analyse anatomo-pathologique de la pièce opératoire a révélé une grande diversité 

histopathologique dominée par les carcinomes muco-épidermoïdes (25 %), le carcinome 

adénoïde kystique (18,7%) et les lymphomes chez 15,6 % des cas. 

Nous avons rapporté les résultats de l’étude anatomopathologique dans un tableau en 

se basant sur la classification histologique de l’Organisation Mondiale de la Santé de 2005 

(Tableau I). 
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Tableau I. Résultats histologiques des cancers parotidiens de notre série. 

 Type histologique Nombre de cas Pourcentage 

Tumeurs 
épithéliales 
malignes 

Carcinome muco-épidermoïde  8 25 % 

Carcinome adénoïde kystique  6 18,75 % 

Carcinome sur adénome pléomorphe  2 6,25 % 

Adénocarcinome  3 9,375 % 

Carcinome à cellules acineuses  3 9,375 % 

Carcinome épithélial myoépithélial  3 9,375 % 

Carcinome à cellules claires 2 6,25 % 

Tumeurs 
hématologiques 

Lymphome  
 

5 

 

15,625 % 

TOTAL 32 100 % 

 

 
 

Graphique 10. Répartition des différents types histologiques. 
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VI. TRAITEMENT : 

1. Chirurgie : 
1.1 La voie d’abord : 

Tous nos malades ont fait l’objet d’une intervention chirurgicale intéressant la région 

parotidienne, après anesthésie générale sans curare, et intubation orotrachéale. Le 

neurostimulateur a été utilisé chez tous nos malades. 

La voie d’abord chirurgicale « incision de Redon » a comporté trois segments : 

 Un segment vertical pré auriculaire. 

 Un segment intermédiaire, qui contourne l’insertion du lobule de l’oreille. 

 Un segment vertical qui descend le long du bord antérieur du SCM et s’arrête à 3 cm en 

avant de l’angle de la mâchoire. 
 

1.2 Le geste chirurgical : 

Le geste chirurgical a consisté en une parotidectomie partielle (exo-faciale) avec 

réalisation d’un examen extemporané chez tous les malades, suivie d’une totalisation chez 25 

cas (78%) (Graphique 11). 

Le sacrifice du nerf facial a été effectué chez 6% des patients (2 cas), il s’agit de 02 

patients ayant une paralysie faciale totale préopératoire avec une extension tumorale 

macroscopique au nerf facial. 

Après l’incision, la deuxième étape consistait à décoller le plan sous cutané puis 

musculo-aponévrotique superficielle (SMAS), pour pouvoir libérer le pavillon de l’oreille. Le 

décollement est poursuivi dans la partie inférieure, en regard du troisième segment de 

l’incision jusqu’au bord antérieur du parenchyme glandulaire. 
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La troisième étape consistait à libérer la face postérieure de la glande, Ce temps 

permet de repérer le ventre postérieur du muscle digastrique, la pointe de la mastoïde et le 

conduit cartilagineux qui servent à localiser le tronc du nerf facial. Ce dernier, émerge en 

profondeur quelques millimètres au-dessus du bord supérieur du ventre postérieur du 

digastrique. 

 

Figure 51. Image peropératoire d’une parotidectomie exo faciale, après repérage du tronc du 

nerf facial et ces deux branches temporo-faciale et cervico-faciale. 

Le tronc du nerf facial, dont la dissection est l’essentiel de l’intervention, constitue la 

Bissectrice de l’angle formé par le bord antérieur de la pointe mastoïdienne et le bord inférieur 

du tympanal, émerge en profondeur quelques millimètres au-dessus du bord supérieur du 

ventre postérieur du digastrique, environ 1 cm au dessous du bord inférieur du tympanal et du 

«pointer » cartilagineux. 

Après le repérage du tronc du nerf facial, une dissection soigneuse des différentes 

branches temporo-faciale et cervico-faciale permet de séparer la partie superficielle de la 

glande des branches nerveuses. 
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L’ablation du lobe superficiel est effectuée d’arrière en avant, suivant les Branches de 

division du nerf facial et en débutant à l’opposé du siège de la tumeur. L’exérèse du lobe 

profond comprend le contrôle du pédicule carotidien externe et de ses Branches.La fermeture a 

été faite plan par plan après la mise en place d’un drain de Redon. 

 

Graphique 11. Répartition des malades selon le geste chirurgical effectué. 

1.3 Le geste ganglionnaire : 

L’incision de Redon est complétée en bas par une incision en Y. 

Le geste ganglionnaire a consisté en une adénectomie sous digastrique dans 15 cas 

avec examen histologique extemporané, complété par un curage ganglionnaire fonctionnel 

dans 11 cas, soit 34%.  

2. Radiothérapie :  

Un complément de radiothérapie a été réalisé dans 17 cas (54%). Il s’agissait d’une 

irradiation la région parotidienne, et des aires ganglionnaires chez des cas présentant de 

métastases ganglionnaires.  
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3. Chimiothérapie :  

Les 5 cas ayant un LMNH (15,6 %) ont bénéficié́ d’une chimiothérapie. Ils ont reçu le 

protocole : CHOP (Cyclophosphamide, Adriblastine, Oncovin, Prédnisone).  

VII. DONNEES EVOLUTIVES :  

Tous nos patients ont bénéficié d’un suivi post-opératoire, et l’évolution a été jugée 

essentiellement sur des critères cliniques, en l’occurrence un examen clinique complet 

notamment de la loge parotidienne, de la cavité buccale, des aires ganglionnaires et un examen 

général.Le rythme de la surveillance est le suivant :  

 À un mois du post-opératoire.  

 À 3 mois. •  

 Tous 6 mois pendant 2 ans. •  

 Puis tous les ans.  

Le recul moyen de nos patients était de 28 mois. 

1. Evolution à court terme : 

 
Graphique 12. Complications post-opératoires.  
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Parmi les complications post-opératoires non spécifiques, nous avons noté 03 

d'hématome post opératoire, cependant aucun cas d’infection de la plaie opératoire n’a été 

révélé.  

En ce qui concerne les complications spécifiques, on avait noté 2 (6%) cas de paralysie 

faciale transitoire, et 2 (6%) cas de paralysie faciale définitive suite à une parotidectomie totale 

emportant le nerf facial, le syndrome de Frey est survenu chez 8 patients (25%) (Graphique 12). 

2. Evolution à long terme : 

Trois de nos patients ont été perdus de vue et ne faisaient plus partie des malades 

évaluables. Sur les malades restants, l’évolution a été marquée par la survenue de 2 récidives 

loco- régionales soit 6% des cas. 

Un décès a été déploré dans notre série. C’était le deuxième cas de récidive, Il 

s’agissait d’une femme présentant un carcinome à cellules claires, elle a été adressée pour 

radiothérapie et décédée 5 mois plus tard. 

Une bonne évolution a été notée dans le reste des cas (Graphique 13). 

 
Graphique 13. Répartition des patients selon les données évolutives à long terme. 
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3. Traitements des complications : 

Les patients ayant présenté une paralysie faciale post-opératoire ont bénéficié d’une 

corticothérapie per os et des soins oculaires associés à une kinésithérapie faciale. 

Un traitement par les toxines botuliques est proposé aux huit patientes ayant présenté 

un syndrome de Frey post opératoire. 
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A. RAPPELS : 

I. HISTORIQUE 
1. Pathologie des glandes salivaires au fil de l’histoire : [17] 

L’une des plus anciennes références des glandes salivaires est incarnée dans Les études 

d'Hippocrate (460- 370 av. J. -C.), transcrites par Adams en 1849, qui se réfèrent aux maladies 

de la parotide, en différenciant les pathologies suppuratives des pathologies tumorales non 

suppuratives. Elle est citée dans son livre ”Epidemiae". 

Dans La médecine islamique ancienne, on peut citer Rhazi (AL-RAZI 865-925 AC) qui 

décrit brillamment la paralysie faciale, et Avicenne (IBN-SINA 980-1037 AC), dans son livre 

"Canon of Medicine", et Abulcasis (ALZAHRAWI 936-1013 AC) dans son encyclopédie "Al-

Tasrif", décrivirent la ranule sous la langue, comme une masse semblable à une grenouille. 

2. Histoire de la connaissance anatomique : [17] 

Le grand anatomiste et fondateur de l'anatomie humaine moderne fut Andreas Vesalius 

(1514-1564), il a décrit et reconnu les glandes salivaires et leur a donné leur importance 

correcte dans son Atlas "De Humani Corporis Fabrica Libre Septem".Niels Steenson (1638-1686) 

laissa son nom au canal parotidien après sa découverte lors de dissections animales. Il a publié 

ses résultats dans son livre "De Glandulis Oris et Novis Earundem Vasis" en 1661.Le nerf facial 

eut sa réalité anatomique en 1677 avec Wrisberg et son nerf éponyme.  

Hamilton Bailey, publia en 1947, le concept de division de la glande parotide en lobes 

profond et superficiel séparés par le nerf facial, permettant ainsi d'améliorer la connaissance de 

l'anatomie chirurgicale de la glande. 
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3. Histoire de la chirurgie parotidienne : [17] 

En 1805, George McClellan, a pratiqué la première parotidectomie aux États-Unis, tel 

que décrit dans son livre "Principles and Practice of Surgery" de 1848. 

En 1825, Johann Ferdinand Heyfelder, un chirurgien allemand, fut le premier à décrire 

la préservation de la branche du nerf facial au cours d'une.La première parotidectomie totale 

avec préservation du nerf facial, sous anesthésie générale, a été réalisé En 1892 par Codreanu, 

comme décrit dans son article cité par Laage-Hellman.  

4. Historique des techniques de localisation du nerf facial : [17] 

Hamilton Bailey En 1941, comme d'autres auteurs l'ont mentionné, décrit que les 

techniques de localisation du tronc du nerf facial par voie rétrograde, augmentaient le risque de 

paralysie faciale.  

A partir de 1951, Henry Samuel Shucksmith et Hayes Martin déclarèrent que le 

repérage du tronc du nerf facial devrait être effectué de façon routinière au début, avant de 

réséquer la tumeur de la glande parotide,  

5. Historique du monitoring dans la chirurgie de la parotide : [18] 

La première approche instrumentale a été réalisée en 1965 par Jako, à partir d’un 

capteur photoélectrique placé contre la face interne de la joue. En 1979, Delgado et al. ont été 

les premiers à utiliser l’électromyographie (EMG) pour monitorer le nerf facial pendant la 

chirurgie de l’angle pontocérébelleux.  

Dans la période 1985-2000, il existait deux types de monitorage pour le nerf facial, 

les dispositifs à détection mécanique type Silverstein et les dispositifs à détection EMG.  

Ces derniers restent aujourd’hui les dispositifs de référence grâce à leur excellente 

sensibilité et spécificité. 
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II. EMBRYOLOGIE DE LA GLANDE PAROTIDE 

Trois paires de glandes salivaires principales se développent chez l'homme. Ils 

apparaissent sous la forme de bourgeons épithéliaux dans la cavité buccale. Ainsi, Les trois 

groupes appariés de glandes salivaires sont nommés par leur localisation anatomique : 

parotide, sous-maxillaire et sublinguale [19-20].Toutes les glandes salivaires partagent une 

embryogenèse commune [21]. 

1. Formation de l’ébauche parotidienne : 

D'origine ectodermique, la parotide est la première glande salivaire principale à 

s'individualiser anatomiquement vers lasixième semaine de développement.Ce bourgeon va se 

développer tout d’abord vers le haut, l’arrière, dans l’épaisseur du mésenchyme de l’arc 

mandibulaire : le premier arc branchial. 

2. Développement de l’ébauche de la glande parotide : 

La morphogenèse de la glande parotide est indissociable de celle du nerf facial.Au 

stade de l’embryon de 8ème semaine intra-utérine (Figure 1), l’ébauche parotidienne se 

présente sous la forme d’un bourgeon épithélial simple, massif, court, mais large.  

Au stade de l’embryon de 21/22 mm, le bourgeon épithélial est plus allongé et plus 

étroit, il est à ce stade non ramifié et s’étend dorsalement vers la région pré-auriculaire.  

Après ce stade, les branches périphériques du nerf facial vont se former, après la 

différenciation des branches terminales de ce dernier. Le rameau temporo-facial va devenir de 

plus en plus superficiel, et le rameau cervico-facial reste profond.L’artère carotide externe est 

située médialement, en profondeur dans le futur espace parotidien.Donc, au stade de l'embryon 

de 7 semaines, le nerf facial divisé en ses principaux rameaux est présent dans le futur espace 

parotidien, alors que la parotide est juste ébauchée [22-24]. 
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Figure 1. [19] Vue d'ensemble région du cou (semaine 8) 

C - Cartilage de Meckel, CL - Lame cervicale, I - Nerf alvéolaire inférieur, L - Nerf lingual,  
M – Mandibule, MS – Muscle Masséter, P - ébauche de la glande parotide. 

 

3. Développement fœtal et organisation interne fonctionnelle : 

Au 3ème mois de la vie fœtale, la parotide présente une organisation qui est identique à 

l'organisation à la naissance : les structures épithéliales sont disposées en lobules séparés par 

une capsule de tissu lâche. 

Au 6ème mois, la canalisation des cordons cellulaires (cellules ciliées) apparaît en plus du 

développement de tubules terminaux. La cyto-différenciation aboutit à la formation d'acini 

séreux. 

Au 8ème mois, la production salivaire commence, sous la forme d'un liquide mucineux, 

bien que la fonction des cellules sécrétoires soit absente pendant le développement fœtal.A ce 

stade, la parotide est dans sa situation définitive, derrière la branche montante mandibulaire, 

en dessous et en avant de l'oreille externe [22-23]. 
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III. ANATOMIE DE LA GLANDE PAROTIDE : 
1. ANATOMIE DESCRIPTIVE 

La région parotidienne (Figure 2) est le siège de développement de la pathologie 

tumorale de la glande parotide mais aussi de la pathologie ganglionnaire et vasculaire 

malformative. Les différents rapports de cette région rendent compte de la richesse 

sémiologique rencontrée dans ces pathologies [25]. 

Les connaissances anatomiques de cette région sont de première importance à la fois 

pour le diagnostic topographique et avant d'envisager toute chirurgie sur la glande, permettant 

ainsi d'identifier parfaitement le nerf facial, dont la découverte et la dissection sont les 

principales difficultés de la parotidectomie [25]. 

 
 Figure 2. [26] La région parotidienne. 

1.1 . LES LIMITES ET LES RAPPORTS DE LA REGION PAROTIDIENNE : [25] 

La région parotidienne occupe la partie supérieure et latérale du cou, elle doit son nom 

à la parotide, glande volumineuse qu'elle renferme et qui, à elle seule, forme presque tout son 

contenu. 
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Vue superficiellement, du côté de la peau, la région parotidienne à la forme d'un 

quadrilatère irrégulier, beaucoup plus étendu dans le sens vertical que dans le sens transversal. 

Elle est limitée :  

• En avant, par le bord postérieur de la branche montante de la mandibule et l'articulation 

temporo- mandibulaire.   

• En arrière, par la mastoïde et le bord antérieur du muscle sterno-cléido-mastoïdien.   

• En haut, par le conduit auditif externe et la partie la plus reculée de l'arcade 

zygomatique. 

•  En bas, par une ligne horizontale, allant de l’angle de la mandibule au bord antérieur du 

muscle sterno-cléido-mastoïdien.  

•  En profondeur, la région parotidienne s'étend jusqu'aux parties latérales du pharynx, 

dont elle est séparée par la partie interne de l'espace maxillo-pharyngien :  Elle rentre en 

rapport, avec des régions importantes : 

 En haut, la région temporale. 

 En bas, la région sus- hyoïdienne. 

 En arrière, la région carotidienne.   

 En avant, les deux régions massétérine et zygomatique. 

 En dedans, la région pharyngienne. 
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Figure 3. [27] Anatomie de la région parotidienne.  

Coupe horizontale passant par la vertèbre C2 et la région tonsillaire.  
1- Muscle buccinateur ; 2- Corps adipeux de la joue ; 3- Aponévrose ptérygoîdienne 

médiale ; 4- Muscle constricteur supérieur du pharynx ; 5- Aponévrose du lobe profond de la 
parotide ; 6- Muscle styloglosse ; 7- Muscle stylopharyngien ; 8- région retro pharyngée ; 9- 
Ligament stylohyoidien ; 10- Conduit parotidien ; 11. Branche verticale de la mandibule ; 12- 
muscle masséter ; 13- Muscle ptérygoïdien médial ; 14- Ligament sphénomandibulaire ; 15- 

artère carotide externe ; 16- Muscle stylohyoidien ; 17- VII ; 18- Glande parotide ; 19- Muscle 
digastrique (ventre postérieur) ; 20- Diaphragme stylien ; 21- Région retro-stylienne ; 22- 

Muscle sterno-cléido-mastoïdien. 

1.2 . LES PLANS SUPERFICIELS 

Classiquement, pour de nombreux anatomistes, la loge parotidienne est recouverte en 

dehors par l’aponévrose superficielle et la peau. 

Actuellement, il est admis que cette aponévrose est située en dedans de la parotide et 

que le double rideau stylien, prenant le nom d’aponévrose parotidienne.  

Tessier, en 1974, a proposé le nom de « S.M.A.S » (système musculo aponévrotique superficiel), 

pour désigner une structure anatomo-chirurgicale qui correspond en fait à une structure 

anatomique individualisée à partir du muscle platysma primitif. 
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Les plans de couverture de la parotide entourée de sa capsule sont constitués par le 

fascia pré- parotidien ou parotido- massétérin du S.M.A.S et par la peau.  

1.3 LA LOGE PAROTIDIENNE [28-29].  

 

La loge parotidienne présente à décrire trois parois, trois bords et deux extrémités.  

 Parois :  

• La paroi externe : plane, formée par l’aponévrose superficielle. Elle répond aux téguments.  

• La paroi postérieure : est formée par la partie externe du diaphragme stylien, comprise entre 

le bord antérieur du sterno-cléido-mastoïdien et le ligament stylo maxillaire.    

• La paroi antérieure : est constituée de dehors en dedans par le bord postérieur du masséter, 

par le bord postérieur de la branche montante de la mandibule, par le ptérygoïdien médial 

en bas et par la partie postérieure de l’aponévrose  inter -ptérygoïdienne en haut.   

 Bords : 

• Le bord postérieur : répond au bord antérieur du sterno-cléido-mastoïdien.   

• Le bord antérieur : empiète sur la région massétérine.    

• Le bord interne : placé à la jonction des parois antérieure et postérieure, longe  le ligament 

stylo- maxillaire.   

 Extrémités : 

• L’extrémité Supérieure :  D’avant en arrière, elle est formée par a face postérieure de 

l’articulation temporo-mandibulaire, Le méat acoustique externe cartilagineux. A ce niveau-

là, la région parotidienne est perforée par un pédicule vertical formé par l’artère et la veine 

temporales superficielles, et le nerf auriculo-temporal.  

• L’extrémité Inferieure : Elle se constitue d’une cloison fibreuse : la cloison inter-mandibulo-

parotidienne, formée par le ligament stylo-mandibulaire médialement, et par la bandelette 

mandibulaire latéralement. Elle constitue une expansion de la lame superficielle du fascia 

cervical, et est perforée par la veine rétro- mandibulaire [30][31]. 
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1.3-1 L’APONEVROSE PAROTIDIENNE : 

L'aponévrose profonde se détache de l'aponévrose cervicale superficielle au niveau du 

bord antérieur du muscle sterno-cléido-mastoïdien et, plongeant immédiatement dans la 

profondeur, elle se dirige vers le pharynx ou elle s'infléchit en avant au niveau du ligament 

stylo-maxillaire et, remontant vers les couches superficielles [28-29].  

1.3-2  LE CENTENU DE LA LOGE PAROTIDIENNE 

a) La glande parotide 

C'est la plus volumineuse des glandes salivaires, prenant un aspect en grappe, d'une 

coloration gris jaunâtre, pesant en moyenne de 25 à 30 grammes.  Elle a la forme de la loge 

parotidienne qu'elle remplit et ses faces correspondent exactement aux parois homonymes de 

sa loge [28][29]. 

Il est classique de diviser la glande parotide en deux lobes (Figure 4), superficiel et 

profond par rapport au plan du nerf facial. Néanmoins, il s’agit d’une division théorique ; les 

deux lobes ne sont pas individualisables ni anatomiquement, ni radiologiquement [27] . 

La parotide est entourée d'une capsule par l'intermédiaire de laquelle elle développe 

des adhérences à l’intérieur de sa loge. [28][29]. 

 
Figure 4. [32] La région parotidienne. Les deux lobes de la parotide ont été séparés l’un de 

l’autre. 
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La parotide présente un prolongement antérieur en dehors et en avant du muscle 

masséter qui se prolonge par le canal excréteur, le conduit parotidien (ou canal de Sténon). Le 

conduit long de 5 à 6 cm et large de 4 mm, sort de la région parotidienne pour gagner la région 

génienne dans un dédoublement du fascia du masséter à travers le muscle buccinateur et 

s'abouche dans la cavité orale au niveau du collet de la 2° prémolaire supérieure [25][27][33]. 

En arrière et superficiellement, la glande parotide se prolonge sous le méat acoustique 

externe en recouvrant le muscle sterno-cléido-mastoïdien. Plus profondément, un 

prolongement postérieur peut exister entre le ligament stylo hyoïdien et le muscle digastrique 

(Figure 3), soit dans le tunnel stylo mandibulaire, soit en dedans, entre le ligament sphéno-

mandibulaire et le ligament stylo mandibulaire, vers la région para pharyngée.[25][27]. 

b) Les nerfs : 

 Le nerf facial est l’élément fonctionnel majeur de la région parotidienne. Il entre 

dans la région dès sa sortie de l’os temporal par le foramen stylomastoïdien (Figure 5), traverse 

le rideau stylien, entre le muscle digastrique et le muscle stylohyoïdien puis pénètre dans la 

glande. [27]. 

 
Figure 5. [26] Branches du nerf facial et glande parotide. 

C’est après avoir pénétré dans la glande parotide que le tronc du nerf facial va 

bifurquer en moyenne 13 mm après sa sortie du foramen stylomastoïdien, à hauteur d’une 
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ligne horizontale passant par le milieu de la branche montante de la mandibule. Cette 

bifurcation donne naissance à une branche temporofaciale ascendante et une branche 

cervicofaciale descendante. Ces branches vont poursuivre leurs divisions au sein de la glande 

parotide, en restant dans un plan vertical légèrement oblique en dehors. Ce plan divise 

artificiellement la glande parotide en un lobe superficiel (ou exo-facial) et un lobe profond (ou 

endo-facial) (Figure 6) [10]. 

Le nerf facial Présente par rapport à la parotide quatre parties (Figure 6) :  

 
Figure 6. [26] Branches du nerf facial et glande protide. 

 Nerf facial et région rétro- glandulaire :  C'est le segment de découverte du tronc. Il mesure 

13 mm environ. A sa sortie du trou stylo-mastoïdien, contourne l'apophyse styloïde qui le 

sépare de la veine jugulaire et pénètre à la partie supérieure de la loge parotidienne dans 

l'interstice stylo-digastrique [28-29]. Pendant ce trajet, il abandonne : Des branches 

motrices (muscle stylo-hyoïdien, ventre postérieur du muscle digastrique, muscles 

auriculaire postérieur et supérieur, muscle occipital),  Des branches sensitives (rameau du 

conduit auditif externe),   

 La découverte du nerf facial à son origine impose la connaissance de certains  repères [28-29]:  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• Cartilagineux : le conduit auditif externe, avec son prolongement digitiforme 

 (Apophyse de Schwalbe) qui montre du doigt le nerf facial, situé à 5 à 8 mm en 

avant et en dedans de lui.   

• Musculaire : le ventre postérieur du digastrique.    

• Osseux : il s'agit de l'angle masto-tympanal, compris entre le conduit auditif 

 osseux et la mastoïde. Le nerf facial forme la bissectrice de cet angle.  A la sortie 

du trou stylo-mastoïdien, le nerf, situé à environ 2 cm de profondeur, est 

compris entre les plans décollables pré-cartilagineux et pré sterno-cléido-

mastoïdien et contient des veinules et des artérioles.  

 Nerf facial et région inter- lobaire : C'est le segment de bifurcation du nerf facial. Le nerf, 

situé dans l’espace clivable postérieur, se divise le plus souvent en deux branches, l'une 

supérieure à destinée temporo-faciale, oblique en haut et en avant vers le canthus externe, 

l'autre inférieure à destinée cervico-faciale, verticale, suivant le bord postérieur du ramus 

mandibulaire. Une troisième branche, issue soit de la branche supérieure, soit de la branche 

inférieure où née par trifurcation est destinée à la commissure labiale [28- 29].  

 Nerf facial et région intra- glandulaire : C'est le segment de découverte des branches du nerf. 

Au nombre de cinq (temporale, zygomatique, buccale, mandibulaire et cervicale), elles 

s'écartent comme les doigts de la main et se superficialisent rapidement et s'anastomosent 

plus ou moins entre elles [29].  

 Nerf facial et région pré-glandulaire : C'est le segment de découverte des ramifications 

terminales du nerf à la sortie de la glande parotide, les branches nerveuses cheminent sous 

l’aponévrose massétérine et le S.M.A.S, puis se subdivisent en une multitude de ramifications 

destinées aux muscles peauciers [29].  

 Le nerf auriculotemporal : Branche du nerf mandibulaire (V3), est un nerf sensitif. 

Ce nerf chemine en dedans et en arrière du pédicule temporal superficiel où il suit un trajet 

vertical. Il assure l'innervation sensitive de la partie latérale du crâne. Entre dans la loge 

parotidienne après avoir contourné le condyle mandibulaire en dedans [25]. 
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Dans la région parotidienne (Figure 7), il a un trajet oblique en arrière puis présente un 

coude à angle droit vers le haut, prend une direction verticale et traverse de dedans en dehors 

et de bas en haut la partie toute supérieure de la parotide, et se dégage du tissu glandulaire 

au-dessous de l'arcade zygomatique, pour la contourner et gagner la région temporale [27]. 

La section de ce nerf serait responsable du syndrome de Frey correspondant à une 

repousse aberrante des fibres sécrétoires vers les glandes sudoripares et les vaisseaux cutanés 

de la région parotidienne [25]. 

 Le nerf grand auriculaire : Le nerf grand auriculaire formé par la branche 

auriculaire du plexus cervical superficiel (branches ventrales des racines C2, C3), apparaît au 

bord postérieur du muscle sterno-cléido-mastoïdien, et se dirige obliquement en haut et en 

avant vers l'oreille et la région parotidienne. Il chemine en arrière de la veine jugulaire externe 

parallèlement à elle [25]. 

c) Les vaisseaux 

Un plexus veineux parotidien accompagne le nerf facial et comprend quatre veines 

afférentes : la veine maxillaire en avant arrivant dans la loge par le tunnel stylomandibulaire, la 

veine occipitale en arrière, la veine temporale superficielle en haut, et la veine auriculaire 

postérieure. Deux veines quittent ce plexus veineux : la veine jugulaire externe en bas et la 

veine rétromandibulaire en bas et en avant. Enfin, l’artère carotide externe traverse la région 

parotidienne à la face médiale de la glande parotide. Elle entre dans la région parotidienne en 

traversant le diaphragme stylien, se dirige de bas en haut pour se diviser à la partie supérieure 

de la région en deux branches : l’artère maxillaire et l’artère temporale superficielle [27]. 

 L’artère carotide externe : L’artère carotide externe entre dans la région 

parotidienne par le diaphragme stylien, entre le muscle stylo-hyoïdien latéralement, et le 

ligament stylo-hyoïdien médialement : le triangle pré- stylo-hyoïdien. Elle est l’organe le plus 

postérieur de la région parotidienne en pénétrant à 2 cm au- dessus de l’angle mandibulaire, 
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juste au-dessus de la bandelette mandibulaire. Elle bifurque à 4 cm au-dessus de l’angle 

mandibulaire pour se terminer en artère temporale superficielle et artère maxillaire.  

Dans la région parotidienne, l’artère donne des branches collatérales :  

 L’artère auriculaire postérieure, qui naît de la face postérieure de l’artère carotide 

externe, et se dirige en haut et en arrière vers le bord antérieur de la mastoïde.  

 Des rameaux parotidiens qui se ramifient dans la glande. 

L'artère carotide externe et ses branches de division occupent la partie profonde de la 

loge parotidienne : artère auriculaire postérieure, artère maxillaire (maxillaire interne) et artère 

temporale superficielle [29][33]. 

 
Figure 7. [32] Loge parotidienne. Vaisseaux et nerf qui la traversent. 

Plexus veineux parotidien : Dans la parotide convergent : 

 les veines occipitales ; 

 les veines auriculaires postérieures ; 

 les veines temporales superficielles ; 

 les veines maxillaires, qui méritent une courte description. Elles prennent naissance 

dans la fosse infra-temporale aux dépens d’un plexus veineux qui enveloppe le muscle 

ptérygoïdien latéral. Ce plexus reçoit les veines satellites des artères de l’espace et, en 
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particulier, un grand nombre de veines émissaires traversant les foramens de la base du 

crâne, et qui sont autant de voies de dérivation des sinus intracrâniens. Ce plexus est 

drainé par deux voies, la voie maxillaire proprement dite qui, avec l’artère, passe par la 

boutonnière rétro-condylienne et la voie latéro-condylaire qui sort par l’incisure de la 

mandibule, contourne la face latérale du col de la mandibule et rejoint la voie 

précédente dans la parotide.  

Toutes ces veines se réunissent pour former le confluent intra-parotidien. 

Ce confluent est drainé par trois voies : 

• La veine jugulaire externe ; La veine jugulaire externe naît dans l’épaisseur de la 

glande parotide, sur la face médiale du plexus nerveux facial de la réunion des 

veines temporale superficielle et maxillaire. Elle descend verticalement 

médialement par rapport au nerf facial, puis sur la face latérale du muscle sterno-

cléido-mastoïdien dans un dédoublement du fascia cervical. Elle se jette au niveau 

de la base du cou dans la veine subclavière.  

• La veine rétro-mandibulaire ; qui, après un trajet intra-glandulaire, sort de la 

glande parotide près du muscle digastrique, traverse une cloison séparant la loge 

parotidienne de la loge sub-mandibulaire, longe le pôle postérieur de la glande 

sub-mandibulaire et va se jeter dans la veine faciale ; 

• La veine carotide externe ; toujours irrégulière et peu nette, qui suit exactement le 

trajet de l’artère carotide externe et se jette dans la veine jugulaire interne au 

voisinage du tronc veineux thyro-linguo-facial. [34] 

Lors d'une parotidectomie, dans la mesure du possible, la veine jugulaire externe doit 

être conservée ou liée le plus tard possible pour ne pas mettre le système vasculaire veineux 

parotidien sous pression, rendant alors la dissection plus hémorragique [29]. 
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Le système veineux qui est en rapport intime avec les branches du nerf facial, représente 

une aide pour la dissection et parfois permet de situer le nerf sur l'imagerie pré-opératoire 

[29]. 

d) Les lymphatiques : 

Le système lymphatique parotidien est constitué d'un groupe extra glandulaire et d'un 

groupe intra glandulaire. (Figure 8) [25]. 

 
Figure 8. [26] Schéma montrant les groupes ganglionnaires du drainage lymphatique de la tête 

et du cou. 

Les ganglions lymphatiques de la région parotidienne sont constitués :  

• D’un ganglion sus-aponévrotique situé devant le tragus.  

• De deux groupes de ganglions lymphatiques sous-aponévrotiques situés à la face 

superficielle de la glande parotide :  

 Un groupe antérieur, pré-auriculaire   

 Un groupe inférieur, infra-auriculaire  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 Les ganglions profonds intra-glandulaires suivent l’artère carotide externe, la veine 

 jugulaire externe, et les vaisseaux.   

Les ganglions lymphatiques de la région parotidienne drainent les lymphatiques 

provenant : du cuir chevelu, de la région temporale, de la région frontale, des paupières et de la 

racine du nez, de l’oreille externe (auricule, méat acoustique externe, membrane du tympan), 

de l’oreille moyenne (caisse du tympan, trompe auditive, et cellules mastoïdiennes) de la 

muqueuse de la cavité nasale et de la glande parotide. [28][29]. 

En général, L’étude des aires ganglionnaires cervico-faciale repose sur une 

classification anatomique en 6 niveaux (sites), établie par l’American Head and Neck Society 

(AHNS) en collaboration avec le Comité́ Américain de Chirurgie et Cancérologie ORL, de 

l’American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery (2002) (Figure 9)[35][36]. 

 Groupe IA (sub-mentale) : Au-dessus de l’os hyoïde. Sous le mylohyoïdien. Limitée en 

dehors par les muscles digastriques. 

 Groupe IB (rétro / sous -mandibulaire) : en dedans de la branche horizontale de la 

mandibule.   

 Groupe II (jugulo-carotidienne supérieure) : sous le SCM de la base du crane à l’os hyoïde   

 Groupe III (jugulo-carotidienne moyenne) : sous le SCM depuis l’os hyoïde jusqu’au 

cartilage  cricoïde  

 Groupe IV (jugulo-carotidienne inférieure) : sous le SCM depuis le cartilage cricoïde 

jusqu’à la  clavicule  

 Groupe Va (triangle postéro-supérieur) : derrière le SCM, en avant du trapèze, au-dessus 

de la  clavicule, au-dessus du plan passant par le cricoïde   

 Groupe Vb (triangle postéro-inférieur) : derrière le SCM, en avant du trapèze, au-dessus 

de la  clavicule, au-dessous du plan passant par le cricoïde   



LES CANCERS DE LA GLANDE PAROTIDE (À propos de 32cas) 
 
 

 

    

- 43 - 

 Groupe VI (cervicale antérieure) : Compartiment ganglionnaire antérieur central depuis la 

partie corps de l’os hyoïde jusqu’à la fourchette sternale. Limité en dehors par le bord 

interne de chaque carotide.  

 
Figure .9 [35] Systématisation des ganglions du cou selon la classification de 

Robbins selon l’American Head and Neck Society. 

 Secteur I : Ce secteur draine les lèvres, le menton, les gencives, le plancher buccal, la 

langue ainsi que les glandes salivaires et la muqueuse buccale [36]. 

 Les secteurs II, III et IV : drainent la partie antérieure de la tête et du cou ainsi que la 

parotide, les chaînes rétro-pharyngée, sub-mandibulaire et sous-mentale [25][36]. 

 Secteur V : Ce secteur draine les chaines occipitale et mastoïdienne, le cuir chevelu 

(région pariétale) et les tissus cutanés latéraux du cou [25][36]. 

 Secteur VI : Ce secteur draine les régions sus et sous-glottiques, les sinus piriformes 

ainsi que la glande thyroïde, la trachée et l’œsophage [25][36]. 
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2. CONSIDERATIONS D’ANATOMIE CHIRURGICALE 

Lors d'une parotidectomie, après incision cutanée, la découverte de la loge 

parotidienne impose la dissection du SMAS [25]. 

2.1 Le plan de couverture 

Le SMAS cervico-facial est une structure musculo-aponévrotique superficielle. Ce 

système se compose de muscles cutanés superficiels (muscle platysma, muscle risorius) 

s'insérant au sein du fascia superficialis et de lames aponévrotiques ou fibreuses qui servent de 

points d'appui aux muscles (Figure 10) [25]. 

 
Figure 10. [37] L'étendue du SMAS-platysma. 

Le SMAS est indépendant des muscles péri-orificiels (oreilles, paupières, lèvres, nez) et 

du muscle occipito-frontal. Il peut cependant donner des adhérences avec les muscles des 

paupières (bord latéral du muscle orbiculaire) ou des lèvres (muscles zygomatiques et 

triangulaire) (Figure 11 et 12) [25]. Le SMAS est une unité anatomique à cheval sur la face et le 

cou qui présente deux parties : 

 Une partie latéro-faciale, essentiellement aponévrotique,  

 Une partie latéro-cervicale essentiellement musculaire correspondant au muscle 

platysma.  

Seul le SMAS facial répond à la loge parotidienne. Il comprend :  
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 Le fascia pré-parotidien, épais et bien individualisable, pouvant contenir des fibres 

musculaires. Il recouvre la loge parotidienne et se fixe sur le cartilage auriculaire et la 

région mastoïdienne. Dans la région sous angulo-mandibulaire et mastoïdienne, ce 

fascia adhère à l'aponévrose cervicale superficielle qui recouvre le SCM. 

 

 
Figure 11. [37] Coupe transversale du lifting facial au niveau de la lèvre supérieure, montrant la 

relation entre le SMAS et ses structures plus profondes de fascia buccal et de fascia 
massétérine. 

 

 Le fascia jugal, mince et discontinu, séparé en deux parties par le muscle risorius. Ce 

muscle se développe dans l'épaisseur du SMAS en regard de l'aponévrose massétérine, 

mais ne s'y insère pas et se jette sur le modiolus para commissural.  

Le SMAS facial, va en s'amenuisant d'arrière en avant. Il ne dépasse pas le sillon 

nasogénien. Au bord inférieur de la mandibule, il se prolonge par le muscle platysma [25]. 
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Les rapports superficiels du SMAS peuvent être considérés comme communs au niveau 

de la face et du cou. Ils se font avec la peau, les nerfs sensitifs et les vaisseaux à destinée 

cutanée. Le SMAS sépare le pannicule adipeux de la peau du tissu cellulaire sous cutané. Il 

forme avec la peau une unité dont la face superficielle est reliée à la face profonde du derme 

par de fins tractus fibreux, isolant des loges adipeuses, c’est le lambeau de SMAS (Figure 12 et 

13). Cette unité est préservée en cas de décollement sous le SMAS, elle est dissociée en cas de 

décollement sous-cutané [25]. 

La confection d’un lambeau de SMAS est à éviter dans les tumeurs parotidiennes 

superficielles à cause de la proximité́ de la capsule tumorale et du risque accru d’effraction 

capsulaire [38]. Sinon le décollement sous le SMAS peut permettre un redrapage du site de 

parotidectomie avec le lambeau de SMAS confectionné ce qui atténue la dépression rétro-

mandibulaire. [38][39]. 

La technique du lambeau de SMAS semble aussi avoir un intérêt d’ordre fonctionnel, 

qui est la récupération rapide de la parésie faciale (paralysie incomplète et transitoire) et la 

Diminution de l’incidence du syndrome de Frey, les deux séquelles qui perturbent le plus les 

patients après une parotidectomie [39]. 

 
Figure 12. [28] Dissection conservatrice du lambeau de SMAS tracté en arrière. 
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Figure 13. [37] Dissection du lambeau SMAS, montrant les branches du nerf facial ; notez la 

relation entre le muscle grand zygomatique et le lambeau SMAS. 

A la partie inférieure de la loge parotidienne, sous le SMAS facial, apparaît le nerf 

grand auriculaire. Cette branche est souvent sectionnée durant un abord classique de 

parotidectomie. Cette section a pour effet une anesthésie de l'auricule et de la peau pré 

auriculaire qui est progressivement réversible en quelques mois.  

Il peut être conseillé de sectionner cette branche le plus haut possible ce qui permet de 

conserver une longueur suffisante en cas d'indication de greffe nerveuse du nerf facial. La 

portion terminale du nerf grand auriculaire peut être à l'origine d'un névrome très gênant pour 

le patient. [25]. 

2.2 La dissection du nerf facial 

L'enjeu fonctionnel de la chirurgie parotidienne est la préservation du nerf facial (à 

condition que l'histologie ou l'invasion tumorale n'impose pas son sacrifice) ce qui nécessite 

son repérage premier et sa dissection dans la majorité des cas. De ses trois portions extra-

crâniennes, rétro, intra et pré-glandulaire, deux sont habituellement découvertes.  
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La portion rétro-glandulaire est intéressée dans l'abord classique de la dissection dite 

antérograde. La portion pré-glandulaire est abordée directement en cas de dissection 

rétrograde du nerf facial (Figure 14).  

Enfin, exceptionnellement, la dissection du nerf peut nécessiter un abord de la 

troisième portion mastoïdienne. C'est le cas dans les tumeurs parotidiennes envahissant l'os 

temporal ou lors du temps préparatoire de certaines greffes nerveuses [25]. 

 
Figure 14. [25] Division du nerf facial extra-crânien en 3 segments :  segment rétro-glandulaire, 

segment intra-glandulaire (2), segment pré-glandulaire (3). 

 Découverte du nerf facial rétro-glandulaire : la dissection antérograde  

C'est le segment de la découverte classique du tronc du nerf facial.  Le nerf facial 

extra-crânien, faisant suite à la troisième portion intra-pétreuse, naît du foramen stylo 

mastoïdien dans l'espace rétro-stylien selon une direction oblique antéro-inférieure. Il traverse 

le rideau stylien entre la partie profonde du ventre postérieur du muscle digastrique et le 

muscle stylo-hyoïdien. 

La découverte chirurgicale du nerf facial impose l'identification du ventre postérieur du 

muscle digastrique en bas qui donne un repère fiable de la profondeur de son émergence. Plus 

haut la dissection au contact du cartilage du méat acoustique externe permet la libération de la 

face postérieure de la parotide et la mise en évidence de plusieurs repères. Le processus 
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triangulaire, digitiforme ou pointer de Conley ou apophyse de Schwalbe, l'émergence du nerf 

facial située à plus de 5 mm en avant, en dedans et en dessous de lui. La scissure tympano-

mastoïdienne et la rainure du muscle digastrique se joignent en avant exactement au niveau de 

profondeur du foramen stylo mastoïdien (Figure 15) [25][40]. 

 
Figure 15. [25] Foramen stylo-matoïdien droit. 

STM : Suture Tympano-Mastoïdienne FSM : Foramen Stylo-Mastoïdien  RD : Rainure du 
Digastrique. 

 

En pratique, après avoir repéré le ventre postérieur du muscle digastrique et avoir 

disséqué le long du méat acoustique externe jusqu'au repère du facial, le tissu fibreux dit fascia 

de Loré, qui joint ces deux dissections, est effondré progressivement par des mouvements 

antéro postérieurs atraumatiques. Durant ce temps, l'hémostase de l'artère stylo-mastoïdienne 

est réalisée (Figure 16) [25]. 
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Figure 16 [25] Individualisation de l'artère mastoïdienne, superficielle au nerf facial 

(parotidectomie gauche) P : pointer  Dig : ventre postérieur du muscle digastrique  ASM : Artère 
stylo-mastoïdienne. 

Le tronc du nerf facial apparaît blanc nacré, de direction oblique vers l'extérieur et le 

bas, de 1 à 2 mm d'épaisseur et strié de son vasa nevrosum. Une électrostimulation peut 

affirmer sa réalité (figure 17) [25]. 

 
Figure 17. [40] Repérage du tronc du nerf facial a sa sortie du foramen stylomastoïdien (SMF) 

jusqu' à ses principales branches. 
A. Identification du tronc du nerf . 1) Nerf facial; 2) ligne de Schwalbe; 3) ventre postérieur du 
digastrique. B. Le tronc du nerf facial avant de donner naissance à ses branches principales.C 

Identification des principales branches du nerf facial. 1) branche temporale; 2) branche buccale; 
3) branche cervicale. 
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 Nerf facial intra-glandulaire  

La poursuite de la dissection dans le segment intra-glandulaire du nerf facial va mettre 

en évidence sa division en une branche supérieure, temporo-faciale et une branche inférieure, 

cervico-faciale. La découverte du nerf facial peut être modifiée dans certains cas et comporter 

alors plus de risque pour le nerf. C'est le cas de tumeurs à développement endofacial qui 

verticalisent et superficialisent le tronc nerveux. C'est également le cas de l'enfant jeune pour 

qui l'absence de développement de la mastoïde provoque une situation du nerf facial plus 

superficielle et plus haute que chez l'adulte.  

Au sein du parenchyme parotidien, les branches cervico-faciales et temporo-frontales 

se ramifient. Le nombre de divisions, d'anastomoses et le calibre des branches est propre à 

chaque individu. Les différentes classifications anatomiques des branches n'ont que peu 

d'intérêt dans la pratique (figure 18) [25]. 

 
Figure 18. [25] Dissection du nerf facial intra-glandulaire (parotidectomie exo-faciale). 

La dissection antérograde s'achève à la sortie de la glande parotide où le tissu graisseux 
profond du SMAS fait suite au tissu glandulaire. 
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 Nerf facial pré-glandulaire.  

C'est le segment de découverte des ramifications terminales du nerf et le premier 

temps de la dissection rétrograde. A la sortie de la glande parotide, les branches nerveuses 

cheminent sous l'aponévrose massétérine (figure 19) et le SMAS, puis se divisent en 

ramifications destinées aux muscles cutanés de la face et du cou qu'elles abordent par leur face 

profonde [25]. 

 
 

Figure 19. [26] La relation entre les branches du nerf facial, le SMAS et la glande parotide. 
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3. ANATOMIE RADIOLOGIQUE : 

L’IRM représente la méthode d'imagerie la plus adaptée à l'étude des processus expansifs 

parotidiens [27]. 

Les séquences conventionnelles en écho de spin T1, T2 et T1 après injection de 

gadolinium sont incontournables. Elles peuvent être complétées par une séquence de diffusion 

avec mesure du coefficient d’ADC (apparent diffusion coefficient) qui permet de préciser la 

nature bénigne ou maligne de la tumeur [27][15]. 

3.1 . Radio-anatomie normale de la parotide :  

a) Le parenchyme parotidien : 

Sur le plan radio-anatomique, en IRM, le signal de la glande apparaît globalement 

homogène. Il est intermédiaire en T1, plus intense que le muscle mais moins intense que la 

graisse périphérique, en raison de son contenu partiellement graisseux [25] (Figures 20). 

La capsule apparait plus fine, régulière, hypo-intense, discrètement lobulée. Aucune 

séparation capsulaire entre le lobe superficiel et le lobe profond n’est décelable [15] [25]. 

b) Le canal de Sténon : 

Le canal de Sténon apparait comme une structure canalaire de 2 à 3 mm de diamètre, 

hypo-intense en T1, hyper-intense en T2, circonscrite par la graisse buccale, décrivant son 

trajet habituel latéro-massétérin. Le segment extra-parotidien du canal, s’étendant de la cavité 

orale au hile glandulaire, est visible constamment.  

Les branches intra- parotidiennes ne sont perçues que dans deux tiers des cas, et 

s’abouchent de la manière caractéristique à environ 90° sur le canal principal [15][25]. 

c) Le nerf facial : 

La visibilité du nerf facial intra- parotidien reste très discutée [15]. Il n’est 

individualisable sur les séquences classiques d’IRM [27]. 
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d) Les ganglions intra-parotidiens : 

Les ganglions normaux sont de forme ovalaire ou ronde, localisés en périphérie de la 

glande ou au sein du parenchyme, surtout de topographie polaire inférieure et superficielle, ou 

supérieure prétragienne , infra centimétriques ,mesurent moins d’un centimètre, sont bien 

limités, leur cortex est hypo- intense en T1 (hile iso- intense parfois visible), iso ou 

discrètement hyper-intense en T2, avec rehaussement cortical homogène sans zone de 

nécrose[27][25]. 

e) Les structures vasculaires : 

La veine rétro-mandibulaire et l’artère carotide externe apparaissent sous la forme de 

structures tubulaires bien limitées, suivies d’une coupe à l’autre et dont le signal T1 est 

variable. Ce signal s’homogénéise et devient hyper-intense avec injection du gadolinium 

[25][5]. 

des veines rétro-mandibulaires en hypo-signal de flux T1 et T2, souvent dédoublées, 

en canon de fusil, situées immédiatement en arrière du ramus mandibulaire [27]. 

 
Figure 20. [41] (A) IRM axiale de la parotide gauche en séquence pondérée T1.  

(B) Illustration superposée à l'image IMR (A). 
1- Muscle masséter ; 2- Processus et muscle styloïde ; 3- Muscle ptérygoïdien médial ;  

4- Ventre postérieur du muscle digastrique ; 5- Muscle sterno-cléido-mastoïdien ; 6- Artère 
carotide externe ; 7- Veine retro mandibulaire ; 8- Nerf facial ; 9- Foramen mandibulaire. 
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1- glande parotide ; 2- Muscle Masséter ; 3- Muscle ptérygoïdien médial ; 4- Insertion du 
muscle sterno-cléido-mastoïdien ; 5- Ventre postérieur du muscle digastrique ; 6- Veine retro 

mandibulaire ; 7- Espace para-pharyngé ; 8- Ramus mandibulaire ; 9- Boule de Bichat ; 
10- Muscle stylo-hyoïdien ; 11- Artère carotide externe.   

3.2 IRM et pathologie tumorale maligne de la parotide :  

L’IRM représente le meilleur moyen d’imagerie pour localiser, apprécier les rapports et 

caractériser une lésion parotidienne, grâce à une étude multi planaire et une résolution spatiale 

excellente [25]. 

a) Technique : 

L’IRM doit toujours être effectuée avant la cyto-ponction en raison du risque de 

saignement induit par cette dernière : après une cyto-ponction hémorragique la présence de 

sang dans la lésion interfère avec le signal spontané de la lésion en T1 (hype-rsignal spontané 

T1) et T2, modifie les valeurs de coefficient de diffusion mesurées dans les zones 

Figue21.2 [41] Coupe transversale IRM 
de la parotide avec tumeur à 
extension para-pharyngée. 

Figure 21.1 [41]Coupe 

transversale IRM 
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hémorragiques, et rend difficile l’évaluation des prises de contraste après injection de 

gadolinium [15] 

L’IRM doit comporter : 

 Une séquence en T1,   

 Une séquence en T2 sans saturation du signal de la graisse, afin d’étudier le signal de la 

lésion comparativement au parenchyme parotidien sain.   

 Une séquence de diffusion, cette séquence étudie les mouvements browniens de l’eau 

libre. Les lésions qui contiennent de nombreuses barrières physiologiques à la diffusion 

de l’eau libre restreignent la diffusion et présentent un fort signal sur les séquences de 

diffusion.  Le signal de la lésion doit être comparé au parenchyme parotidien sain 

avoisinant ou controlatéral, et le résultat doit être exprimé sous la forme d’un rapport 

de coefficient de diffusion apparent (rCDA) comparativement au parenchyme sain (CDA 

tumeur/CDA parotide saine) 

 Une séquence de perfusion, qui est une séquence dynamique qui mesure, pixel par 

pixel, l’intensité de signal dans le temps, suite à une injection de gadolinium.  

 Des séquences en T1 avec saturation du signal de la graisse après injection de 

gadolinium qui permettent de bien délimiter la lésion et de séparer les portions 

kystiques des portions tissulaires.  

b) Compte rendu de l’IRM : [15] 

Un compte rendu de l’IRM doit s’intéresser à :  

• La morphologie de la lésion :  la taille et la position de la lésion (portion profonde ou 

superficielle de la glande), les rapports avec le trou stylomastoïdien et avec les veines 

rétro condyliennes (qui sont un marqueur du trajet du nerf facial), les contours bien ou 

mal limités, l’extension éventuelle aux tissus sous-cutanés et au masséter, 

• L’absence ou la présence de lésion controlatérale, 
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• La présence ou l’absence d’adénopathies ; 

• Au signal de la lésion : dans les différentes séquences précédemment citées. 

c) Signes IRM évocateurs de malignité : 

Certains aspects communs aux tumeurs malignes permettent d’orienter le diagnostic 

radiologique vers la malignité (Figures 22 et 23) [15][41].  

 L’extension tumorale : L’infiltration tumorale des espaces adjacents (masticateur, para-

pharyngé, carotidien, sous digastrique) et de la graisse sous cutanée est caractéristique des 

carcinomes ; les tumeurs bénignes compriment le muscle au lieu de l'envahir. Cependant, 

toutes les tumeurs malignes ne sont pas infiltrantes. L’association de ganglions 

locorégionaux infiltrés, nécrotiques est très évocatrice de malignité.  

 La morphologie lésionnelle : L’existence d’une capsule incomplète et de contours mal 

limités n’est pas spécifique de malignité même si la présence d’une fine capsule complète 

évoque plutôt une lésion bénigne. De petites lésions malignes à contours nets sont parfois 

notées.  

 Le signal : Un hypo-signal T2 marqué comparativement au parenchyme sain, semble 

prédictif d’une malignité.  Le caractère homogène ou non de la lésion en séquences T1 et 

T2 ainsi qu’après injection de gadolinium ne semble pas avoir de valeur prédictive de 

malignité ou de bénignité.  La taille tumorale, sa prise de contraste et sa topographie sont 

des critères non discriminants. Une tumeur en franc hyper-signal diffusion avec un rCDA 

inférieur à 1est en faveur d’une lésion maligne de haut grade (Figure 24) ; à l’inverse, une 

tumeur avec un rCDA supérieur à 1,3 est en faveur d’une lésion bénigne de type adénome 

pléomorphe (Figure 25). Lorsque le rapport de CDA se situe entre 1 et 1,3, il peut s’agir 

soit d’un adénome pléomorphe cellulaire soit d’une tumeur de malignité intermédiaire. 

Enfin, lorsque le rCDA est voisin de 0,5il faut suspecter un lymphome [15].  

Enfin la courbe de rehaussement issue de la séquence de perfusion montre, en cas de 

lésion maligne une prise de contraste intense avec un plateau horizontal ou descendant 



LES CANCERS DE LA GLANDE PAROTIDE (À propos de 32cas) 
 
 

 

    

- 58 - 

mais un wash-out inférieur à 30 % (Fig. 5). Alors que les lésions bénignes présentent une 

prise de contraste importante avec un plateau ascendant ou une prise de contraste intense 

et rapide avec un lavage (wash-out) intense, supérieur à 30 % (figure 6) [15]. 

Ainsi, les critères radiologiques fréquemment associés aux tumeurs malignes sont : 

[15][41][42][43] 

 Hypo-signal T2   

 Signal très hétérogène   

 Contours irréguliers  (Le caractère bien limité ne doit pas faire exclure la malignité) 

 Infiltration des structures adjacente 

 Imagerie de diffusion : l’ADC des lésions malignes est significativement plus bas < à 1. 

 Prise de contraste intense et précoce mais wash-out inférieur à 30 % 

Mais Le diagnostic de certitude reste toujours histologique 

 

Figue 22. [42] Image IRM en coupe axiale d’une tumeur de la parotide gauche  
 Séquence pondérée T1 (A), séquence pondérée T2 (B)  

et séquence T1 après injection de gadolinium et saturation du signal de la graisse (C)  
Notez l'extension de la lésion tumorale dans le lobe parotide profond (flèche) ainsi que 

l'infiltration du tissu sous-cutané et de la peau. La tumeur est hétérogène sur les images 
pondérées en T2 (B) et montre de grandes zones nécrotiques et des contours irréguliers après 

l'administration du produit de contraste(C). 
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Figures 23. [15] IRM d'une tumeur mixte maligne de la parotide gauche.  
Les critères évoquant la malignité, au nombre de quatre, sont ici tous réunis : 

Hypo-signal T2 - Signal très hétérogène - Contours irréguliers - Infiltration adjacente : la 
tumeur parotidienne présente un volumineux développement para-pharyngé, refoulant en 

dedans la graisse para-pharyngée.   

 

Figure 24. [15] Formation tissulaire du lobe superficiel de la parotide gauche de 3 cm : a : 
coupe axiale T2 : isosignal ; b : coupe axiale T1 après injection de gadolinium: prise de 

contraste modérée ; c : cartographie de diffusion : rCDA = 0,5 ; d : courbe de perfusion avec un 
plateau descendant avec wash-out inférieur à 30 %. En faveur d’une tumeur maligne 
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Figure 25. [15] Adénome pléomorphe cellulaire. Formation tissulaire du lobe superficiel de la 
parotide droite mesurant 2 cm : a : coupe axiale T2: lésion en iso-signal; b: coupe axiale 

T1après injection de gadolinium et saturation du signal de la graisse: prise de contraste intense  
c : rCDA = 1,09 ; d : courbe de perfusion avec prise de contraste intense en plateau ascendant. 
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IV. HISTOLOGIE DE LA GLANDE PAROTIDE 

Les glandes salivaires sont divisées en glandes salivaires principales et accessoires. Les 

glandes salivaires principales sont la glande parotide, la glande submandibulaire et la glande 

sublinguale. Les glandes salivaires accessoires sont ubiquitaires ; elles sont localisées dans 

l’ensemble de la muqueuse des voies aérodigestives supérieures. Leur nombre est estimé entre 

600 et 1000 [27]. 

1. L’unité sécrétoire d’une glande salivaire : 

1.1 Les Acini : 

Les glandes salivaires sont constituées d’unités ductulo-acineuses dont les portions 

terminales sont les acini (Figure 26) [44], c’est à dire des acini et des canaux excréteurs 

contenus dans des lobules [45]. 

 

Figure 26. [46] Un acinus séreux parotidien, à lumière étroite (1) dont les cellules de forme 
pyramidale avec noyau rond basal, un cytoplasme basal basophile (3) un pôle apical encombré 

de grains de zymogènes éosinophiles (2). (4) cellules myoépithéliales  
 

La parotide est une glande séreuse pure, tubulo-acineuse composée, entourée par une 

capsule de tissu conjonctif d'où naissent des septas, représentant d’une part un composant du 
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stroma, le tissu de soutien de la glande, et divisent la glande en lobes et en lobules, et 

fournissent d’autre part, un support aux vaisseaux sanguins, aux lymphatiques et aux nerfs 

[44][45][47].  

Les acini comportent une couche de cellules épithéliales (Figure 27) luminale, 

circonscrite par une couche de cellules myoépithéliales [44] fortement contractiles [8], 

allongées, ou en forme d'étoile avec de longs processus de ramification qui entourent l'acinus 

et les canaux proximaux. Elles facilitent l’excrétion salivaire [45]. 

1.2 Le système excréteur : 

Il s’agit d’un système canalaire ramifié comprend d’amont en aval les canaux intercalaires 

(passage ou cannaux de Boll), striés (canal de Pflüger) et excréteurs (Figure 28).Plusieurs 

canaux intercalaires convergent pour former un canal strié (Figure 5). Le canal strié se prolonge 

par le canal excréteur situé à l'extérieur du lobule, entre deux lobules adjacents. Donc, le canal 

excréteur représente le segment inter lobulaire du système canalaire ramifié [47][48].Les 

canaux inter-lobulaires convergent pour former un canal lobaire. Les canaux lobaires 

rejoignent le canal principal : canal de Sténon ; qui s'ouvre dans la cavité buccale [47]. 

 

Figure 28. [46] : En (1), est fléché un passage de Boll. Il se prolonge, en (2), par un canal 
excréteur ; C'est ce que l'on appelle un canal de Pflüger. 
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V. PHYSIOLOGIE DE LA GLANDE PAROTIDE 

1. Aspect physiologique de la sécrétion salivaire : [47][49-50][51-52] 

La sécrétion salivaire fait partie intégrante des processus physiologiques de la cavité 

buccale. Les glandes sous-maxillaires produisent environ 70 % de la salive. Les parotides en 

produisent 25 % et sécrètent une salive riche en amylase. La salive parotidienne est appelée 

salive de mastication. 

A partir des capillaires environnants, les cellules acineuses pompent activement du 

Na+ et Cl- et permettent le libre passage de l’eau, entrainant la formation d’une salive primaire 

isotonique. La salive secondaire se forme dans les canaux excréteurs, à ce niveau, le Na P

+
Pet le 

ClP

-
Psont réabsorbés, tandis que les ions et le K P

+
P, HCOR3RP

-
P, sont sécrétés : La salive finale est 

hypotonique. HCOR3RP

-
P(figure 30). 

 

Figure 30. [47] Représentation schématique de l’aspect fonctionnel d’une unité sécrétoire  
des glandes salivaire. 

 

2. Le réflexe salivaire : [47][49][51-52] 

La sécrétion salivaire est continuelle et peut augmenter de façon réflexe. 

En moyenne la production de salive est de 1 à 2 litre par jour : elle va de la faible 

production basale de 0,5ml/min au débit maximal de 5 ml/min en réponse à un puissant 
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stimulus comme le citron. La sécrétion de salive augmente grâce à deux types de réflexe ; vrai 

et conditionné.  

Les stimulations locales, mécaniques, gustatives et proprioceptives sont celles pouvant 

provoquer un réflexe vrai. Les stimulations tactiles, nociceptives, et les pressions sont efficaces 

lors de la mastication du bol alimentaire. Les excitations mécaniques de l’œsophage lors de la 

déglutition sont également une stimulation de la sécrétion salivaire.  

Le stimulus conditionné est déclenché par une pensée, une vision ou un son qui évoquent 

de la nourriture. Le stimulus olfactif peut agir pour déclencher la sécrétion salivaire. C’est le cas 

de l'expérience de Pavlov qui associe au départ chien et viande et cloche pour obtenir la 

salivation puis qui pour le même résultat n'associe plus que chien et cloche. 

3. La Régulation de la sécrétion Salivaire : [50][51][52] 

La sécrétion salivaire est exclusivement contrôlée par le système nerveux autonome ; 

sympathique et essentiellement parasympathique.  

3.1 Organisation de la commande nerveuse : [50][51][52] 

a) Centre nerveux et voies afférentes : 

Le centre de commande des réflexes salivaires, appelé centre salivaire, est situé au niveau 

du bulbe rachidien et plus précisément au niveau du plancher du IVème ventricule ; centre 

intégrateur qui reçoit des afférences sensorielles par les nerfs crâniens nerf trijumeau 

glossopharyngien (IX) et hypoglosse (XII) (Figure 31).Ces afférences proviennent de 

mécanorécepteurs situés au niveau de l’articulation maxillaire et de chémorécepteurs gustatifs.  

b) Voie efférente : 

Les efférences du système parasympathique ; le plus impliqué, passent par le nerf 

faciale(VII) et le nerf glossopharyngien (IX) via les récepteurs muscariniques cholinergiques 

située au niveau glandes salivaires majeurs.  
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Les efférences du système sympathique originaire de la moelle thoracique vont stimuler 

les glandes salivaires par l'intermédiaire des récepteurs beta adrénergiques grâce à la libération 

La noradrénaline. Le système parasympathique va stimuler le débit salivaire alors que le 

système sympathique va le réduire tout en augmentant la composition salivaire en augmentant 

la synthèse de mucus.  

3.2 Mise en jeu de la commande nerveuse : [50-52] 
 

a) La voie réflexe : 

Cf. le reflèxe salivaire et organisation de la commande nerveuse. 

b) Voie centrale inter centrale : 

La voie centrale agit en fonction de la composition du sang qui perfuse les centres 

salivaires : quand la PRcoRP

2
P, la température augmentent la sécrétion salivaire augmente. La voie 

inter centrale par le centre de vomissement qui augmente la salivation, le lobe limbique 

(émotion) diminue la sécrétion salivaire, le sommeil diminue la salivation. 

4. Le rôle de la salive : [49-50][51-59] 

• Lubrifie les aliments et facilite les mouvements de la mastication et de la parole.  

• La digestion des glucides (amidon) peut commencer dès la mastication grâce 

l’amylase. 

• La salive a aussi un rôle important dans l'hygiène buccale et dentaire.  

• Pauvre en NaCl et hypotonique, La salive convient aussi pour le rinçage ntermittent 

des récepteurs du goût lors des repas.  

• La forte concentration de HCO3-  tamponne la salive Jusqu'à un pH de 7 qui 

correspond au pH optimal de l'amylase et permet à la salive déglutie d'alcaliniser 

le suc gastrique acide qui peut parvenir dans l'œsophage. Il intervient également 

dans la minéralisation de l’email et la protection contre les caries.  

• Alors que l'IgA et les lysozymes servent à la défense immunitaire.  
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VI. ANATOMIE-PATHOLOGIQUE : 

La pathologie tumorale des glandes salivaires se caractérise par sa très grande richesse 

morphologique. En effet, la dernière classification de l’Organisation mondiale de la santé (OMS), 

établie en 2005, reconnaît 24 types différents de tumeurs épithéliales malignes et 12 types de 

tumeurs épithéliales bénignes (Tableau II) [44]. 

Elle distingue les tumeurs primitives des tumeurs secondaires ; et au sein des premières, 

les tumeurs épithéliales sont séparées des tumeurs non épithéliales [44].  

La plupart de ces entités sont spécifiques des glandes salivaires, en raison de la 

particularité de la structure histologique de ces dernières [44].  

Par rapport à la précédente version de 1992 [53], la nouvelle classification a connu peu de 

modifications. Mis à part l’introduction d’entités rares comme le sialoblastome et le 

lymphadénome, la nouvelle classification reconnaît le carcinome à cellules claires SAI et le 

cystadénocarcinome cribriforme de bas grade, dont la signification et les critères diagnostiques 

restent controversés dans la littérature [44]. 

Cette classification volontairement exhaustive ne tient pas compte de la fréquence des 

tumeurs. Elle est destinée aux anatomo-pathologistes pour un diagnostic le plus précis 

possible. [25].  

Certaines de ces tumeurs sont extrêmement rares. Seules les tumeurs les plus fréquentes 

et les plus caractéristiques ont été décrites dans ce chapitre, ainsi que les récentes découvertes 

moléculaires les concernant.  
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Tableau II. [44] Classification des tumeurs des glandes salivaires, 

selon l’Organisation mondiale de la santé (OMS) (2005). 

Tumeurs épithéliales malignes :  
Carcinome à cellules acineuses 
Carcinome mucoépidermoïde  
Carcinome adénoïde kystique  
Adénocarcinome polymorphe de bas 
grade  
Carcinome épithélial myoépithélial  
Carcinome à cellules claires  
Adénocarcinome à cellules basales  
Carcinome sébacé  
Lymphadénocarcinome sébacé  
Cystadénocarcinome   
Cystadénocarcinome cribriforme de bas 
grade  
Adénocarcinome mucineux  
Carcinome oncocytaire   
Carcinome canalaire salivaire   
Adénocarcinome  
Carcinome myoépithélial  
Carcinome ex- adénome pléomorphe  
Carcinosarcome  
Adénome pléomorphe métastasiant   
Carcinome épidermoïde  
Carcinome à petites cellules   
Carcinome à grandes cellules  
Carcinome lymphoépithélial  
Sialoblastome 

Tumeurs épithéliales bénignes  : 
Adénome pléomorphe  
Myoépithéliome   
Adénome à cellules basales  
Tumeur de Warthin   
Oncocytome  
Adénome canaliculaire  
Adénome sébacé  
Lymphadénome sébacé ou non   
Papillome canalaire   
Papillome canalaire inversé   
Papillome intracanalaire   
Sialadénome papillifère   
Cystadénome  
 
Tumeurs des tissus mous   : 
Hémangiome  
 
Tumeurs hématologiques :  
Lymphome de Hodgkin   
Lymphome B diffus à grandes cellules   
Lymphome B extraganglionnaire de la zone 
marginale  
 
Tumeurs secondaires :  
 

 

Les entités écrites en italique ont été introduites en 2005, par rapport à la précédente 
classification de 1992. 

 

 

 



LES CANCERS DE LA GLANDE PAROTIDE (À propos de 32cas) 
 
 

 

    

- 68 - 

1. Les tumeurs épithéliales : 

1.1 Les tumeurs épithéliales bénignes : 

a) Adénome pléomorphe :  

Il s’agit de la tumeur la plus fréquente au niveau de la parotide (80%) [25][44][54]. 

Macroscopie : Elle peut être très ferme et caractéristique ou molle et gélatineuse. [25][55]. 

Histologie : C’est une tumeur à double contingent tissulaire (figure 32) avec [44][25][55]  

 Une composante cellulaire « épithéliale-myoépithéliale » qui associe des structures 

épithéliales canalaires et des nappes de cellules myoépithéliales fusiformes ou 

plasmocytoïdes.    

 Une composante conjonctive oustroma, d’abondance variable. Il peut être très lâche et 

myxoïde ou bien beaucoup plus dense, hyalin et parfois chondroïde.  

La proportion relative du contingent cellulaire et du stroma détermine les formes 

histologiques : hyper-cellulaire, hypo-cellulaire, et classique ou intermédiaire [25]. 

Evolution : Les récidives sont classiques, la transformation maligne demeure rare. 

Pathologies moléculaires [44][57][58]:Il s’agit de remaniements chromosomiques 

impliquant PLAG1 et HMGA2  

b) Tumeur de WHARTIN (cystadénolymphome ou adenolymphome) :  

El est rencontré presque exclusivement dans la parotide, chez le sujet âgé [44][56]. La 

multifocalité est classique, et la bilatéralité est occasionnellement observée. Il existe un lien 

avec le tabagisme [25][44][56]. 

Macroscopie : C’est une tumeur très bien limitée, charnue, molle, de couleur rose-

brun, contenant un matériel kystique épais [25][54]. 

Histologie : Cette tumeur comporte de façon caractéristique des structures 

glandulaires oncocytaires et un stroma lymphoïde (Figure 33) [44][54][56] : 
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Evolution : Le taux de récidive est de l’ordre de 2 à 5 % [44][54]. La transformation 

maligne est exceptionnelle. [44][54][56]. 

c) Myoépithéliome : 

C’est une tumeur rare, avec une topographie préférentielle : parotide et palais [25]. 

Macroscopie : Il s’agit d’une tumeur bien limitée, ferme, blanche ou beige, 

habituellement moins de 3 cm de diamètre [54] assez semblable à un adénome pléomorphe. 

Histologie : Tumeur très richement cellulaire, dense et homogène. Elle est faite de 

cellules myoépithéliales. L’immunohistochimie confirme la nature myoépithéliale de ces lésions 

[44].À la différence d’un adénome pléomorphe c ‘est une tumeur monomorphe, sans stroma ni 

cellule épithéliale [25][54-56]. 

Evolution : le myoépithéliome est réputé plus agressif que l'adénome pléomorphe. Les 
récidives sont fréquentes et son évolution maligne est exceptionnelle [25][54-56]. 

 

d) Oncocytome (adénome oncocytaire) :  

Tumeur rare de la personne âgée. Il existe parfois un antécédent de radiothérapie [57]. 

Macroscopie : En général il s’agit d’un nodule en moyenne de 3 à 4 cm (entre 1 et 7 cm) 

bien limité beige à marron rouge (chamois), avec possible présence de kystes. [57]. 

Histologie : Tumeur constituée de façon quasi exclusive par des oncocytes ; grandes 

cellules à cytoplasme éosinophile granuleux riche en mitochondries anormales en nombre et en 

taille (occupant 60 % du cytoplasme). Avec un noyau rond à chromatine dispersé et un nucléole 

proéminent (Figure 35) [25][44][57]. Le stroma est habituellement grêle, très vascularisé [44]. 

Evolution : Environ 7 % des oncocytomes se présentent de façon bilatérale [54]. La récidive 

est rare, mais lorsqu'elle se produit, elle peut être multiple et bilatérale [44][54]. La 

transformation en carcinome oncocytaire est rare [56]. C’est une tumeur radio resistante [54]. 
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e) Adénome à cellules basales :  

Les adénomes à cellules basales sont des tumeurs rares, le plus souvent parotidiennes 

[25][54]. On les voit chez l'adulte volontiers de sexe féminin, au cours de la 7e décade [54]. 

Macroscopie : C’est un nodule arrondi, ferme, bien limité. A la coupe, il est charnu, 

beige-rosé ou brun [25]. 

Histologie : Il s’agit d’une tumeur monotone faite d’îlots ou de travées de cellules 

épithéliales basaloïdes (Figure 36) de petites tailles comportant des noyaux sombres sans 

atypie de mitose. Ces îlots sont bordés par une assise caractéristique de cellules basaloïdes 

palissadiques. Selon la densité cellulaire et l’architecture prédominante, on distingue plusieurs 

sous-types parmi lesquels la forme membraneuse difficile à différencier du cylindrome [25]. 

Evolution : La recidive concerne le type membranaire dans 25 % des cas [54]. La 

transformation maligne extrêmement rare [25][54]. 

f) Autres tumeurs bénignes :  

 

 Adénome canaliculaire  

 Papillome canalaire  

 Adénome sébacé  

 Lymphadénome sébacé  

1.2 . Les tumeurs épithéliales malignes. 

Seules les tumeurs malignes les plus fréquentes sont décrites. Les autres types 

tumoraux sont trop rares pour faire l’objet d’une description spécifique.  

a) Carcinome muco- épidermoïde CME :  

Le carcinome muco-épidermoïde est la tumeur maligne des glandes salivaires la plus 

fréquente, avec un pic d’incidence dans la troisième décennie [25][54]. 
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Macroscopie : Les tumeurs sont fermes, lisses, souvent kystiques, bronzées, 

blanches ou roses avec des bords bien définis ou infiltrants [54]. 

Histologie : Les carcinomes muco-épidermoïdes sont caractérisés par la présence 

de cellules mucosécrétantes, épidermoïdes, et intermédiaires [25]. 

La proportion de chacun des contingents varie en fonction du grade histologique : [25] 

 Les carcinomes de bas grade : classiquement kystiques. Les kystes sont bordés par des 

cellules mucoïdes. Pas d’invasion nerveuse. Pas d’anomalies cyto-nucléaires suspectes 

(Figure 37) [25]. 

 Les carcinomes de grade intermédiaire : Ce sont des tumeurs plus solides et plus 

cellulaires. Le contingent malpighien prédomine par rapport au contingent muco-

sécrétant. On constate un discret polymorphisme cellulaire avec quelques mitoses [25]. 

 Les carcinomes de haut grade sont caractérisés par la quasi disparition du contingent 

mucoïde qu’il faut rechercher avec soin pour poser le diagnostic. Les anomalies cyto-

nucléaires témoins de la malignité sont fréquentes ainsi que les signes d’agressivité 

cytologique (Figure 38) [53]. 

Evolution : Le pronostic est habituellement favorable [44].  

Les tumeurs de faible grade peuvent récidiver localement en cas d’exérèse insuffisante 

[25]. Par contre les métastases sont rares [25]. Les tumeurs de haut grade ont un pronostic plus 

péjoratif avec récidives locales, métastases ganglionnaires, cutanées, pulmonaires et osseuses 

[25]. 

Pathologie moléculaire : [44][58]Une translocation t(11;19) est retrouvée dans 70% des CME. 

Des études plus récentes ont retrouvé que cette translocation est en effet associée à des 

tumeurs de bas grade à faible risque de récidive locale, de métastase et de mortalité.  
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Figure 37. [44] Présence de cellules mucosécrétantes mêlées à des cellules intermédiaires 

bordant un kyste rempli de mucus (HES 40), réalisant aspect en faveur d’un 
Carcinome muco-épidermoïde de bas grade. 

 

Figure 38. [60] Prédominance des cellules malpighiennes et intermédiaires avec quasi 
disparition du contingent mucoïde, (HEx100), évoquant un carcinome muco-épidermoïde de 

haut grade. 

b) Carcinome adénoïde kystique (CAK) : 

Anciennement appelé cylindromes, les carcinomes adénoïdes kystiques représentent 

environ 12% de tous les cancers des glandes salivaires et 5% environ des cancers de la parotide. 

Il s’agit d’une tumeur classiquement accompagnée d’une atteinte du nerf facial [25][54]. 
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Macroscopie : C’est une tumeur solide, ferme, blanc-beige ou rosée, tantôt bien 

limitée mais non encapsulée, parfois invasive [25][54]. 

Histologie : Les tumeurs se composent de deux principaux types de cellules : les 

cellules canalaires et les cellules myoépithéliales modifiées qui ont typiquement des noyaux 

anguleux hyper chromatiques et souvent un cytoplasme clair [44][54]. 

Ces cellules s’agencent le plus souvent en formations cribriformes, tubuleuses ou 

solides [44][54]. 

 Le type cribriforme (le plus classique) et le plus fréquent, est caractérisé par des nids de 

cellules avec des espaces micro kystiques cylindriques . Celles-ci sont remplies de 

mucoïdes hyalines ou basophiles (Figure 39.1). 

 Le type canalaire, les conduits et tubules bien formés avec lumière centrale sont revêtus 

de cellules épithéliales internes et de cellules myoépithéliales externes (Figure 39.2).  

 Le type solide : Le type solide ou basaloïde est formé de feuilles de cellules de 

basaloïdes uniformes, dans lequel la majorité de la tumeur est dépourvue de cylindres  

dépourvues de formation tubulaire ou microkystique.  

Le stroma est très nettement délimité du contingent épithélial. Il peut présenter un 

aspect hyalin ou myxoïde [25]. 

La présence d’invasion nerveuse (engainements péri- nerveux) est très caractéristique 

des CAK , quoique non pathognomonique, est un élément essentiel pour le diagnostic [44][25]. 

Evolution : Le carcinome adénoïde kystique est une tumeur maligne ne donnant des 

métastases que tardivement, mais dont la croissance locale est tenace et continue. Les récidives 

locales surviennent dans près d’un cas sur deux. Les métastases à distance (poumons, os, 

tissus mous, cerveau, foie) sont plus fréquentes que les métastases ganglionnaires. Les facteurs 

associés à un mauvais pronostic incluent le sous-type histologique solide, un index de 

prolifération élevé et la récidive [25][44][54][57]. 
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Pathologie moléculaire : 30 à 50 % des carcinomes adénoïdes kystiques portent une 

translocation MYB-NFIB qui leur est totalement spécifique.La recherche de cette anomalie par 

FISH peut parfois résoudre des cas de diagnostic différentiel difficile [44][58]. 

 

Figure 39.1 [3] Carcinome adénoïde kystique (HE x100), avec des cellules basaloïdes 
hyperchromatiques angulées definissant la forme cribriforme. 

 

Figure 39.2 [61] Carcinome adénoïde kystique (HE x100) : Tubules revêtus de cellules 
épithéliales internes et de cellules myoépithéliales externs,définissant la forme canalaire 
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c) Carcinome à cellules acineuses :  

Représente environ 20% des tumeurs malignes des glandes salivaires. La topographie 

préférentielle est parotidienne (90%) [25], avec une légère prédominance féminine [54]. 

Macroscopie   : Ils sont généralement des nodules solitaires circonscrits, mais certains 

sont mal définis avec des périphéries irrégulières et / ou multinodulaires [54].La surface de 

coupe apparaît lobulaire et bronzée au rouge. [25]. 

Histologie:Les cellules acineuses sont de grande taille, polygonales, au cytoplasme 

basophile ou clarifié (Figure 40), comportant de fines granulations, colorées avec le PAS, 

correspondant au grain de zymogène [44].Différents types cytologiques et architecturaux 

peuvent être retrouvés (formes massives, kystiques, folliculaires et parfois papillaires) [25][54]. 

La forme folliculaire mime le parenchyme thyroïdien et ne doit pas en imposer pour la 

métastase d’un carcinome thyroïdien [25][57]. 

Evolution : Habituellement, les carcinomes à cellules acineuses métastasent initialement 

aux ganglions lymphatiques cervicaux et par la suite à des sites plus éloignés, le plus souvent 

le poumon. Le taux de récidives est de l’ordre de 35 % [54]. 

 
Figure 40. [3] Carcinome à cellules acineuses (HE x400), avec des cellules tumorales granulaires 

basophiles semblables à des cellules acineuses séreuses. 
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d) Carcinome ex- adénome pléomorphe : 

Le carcinome ex-adénome pléomorphe est un carcinome survenant sur un adénome 

pléomorphe préexistant [44]. Il s’observe dans 6% des adénomes pléomorphes.Il représente 12 

% des tumeurs salivaires malignes, et dans 69% des cas, siège dans la parotide [54][57]. 

Macroscopie: La taille de cette tumeur est largement supérieure à celle de son homologue 

bénin. En général ce sont des tumeurs mal circonscrites et largement infiltrantes [54]. 

Histologie:Le diagnostic s'appuie sur la présence simultanée, au sein de la tumeur, de 

vestiges de l'adénome pléomorphe et d'un contingent carcinomateux. (Figure 41). La nécrose 

est souvent présente et les mitoses sont fréquentes. 

Un profil de croissance rapide infiltrant et destructeur est le critère de diagnostic 

fiable.Conceptuellement, on peut définir trois groupes de tumeur au pronostic différent en 

fonction de leur niveau d’infiltration [44] :  

 Les carcinomes intracapsulaires, limités à l’adénome pléomorphe préexistant. 

  Les carcinomes à invasion minime, s’étendant au-delà de la capsule sur une 

distance inférieure à 1,5 mm selon l’OMS. 

 Les carcinomes invasifs.  

Evolution : Les carcinomes « non invasifs » et « à invasion minime » ont u pronostic 

proche de celui de l’adénome pléomorphe. 

Les carcinomes invasifs sont extrêmement agressives, de mauvais pronostic: 70% 

présenteront des métastases pulmonaires, osseuses et cérébrales au cours de leur évolution 

avec une survie à 5 ans inférieure à 50 % [57][44] . 
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Figure 41. [44] Carcinome ex- (sur) adénome pléomorphe (HES 20). 

Carcinome adénoïde kystique développé sur adénome pléomorphe avec infiltration extra 
adénomateuse de 4,24 mm 

e) Carcinome épithélial- myoépithélial :  

C’est une tumeur maligne rare. Elle est plus fréquente chez les femmes. [54]. 

Macroscopie : masse multi-modulaire [54]. 

Histologie : Le carcinome épithélial–myoépithélial est une tumeur maligne formant 

de façon caractéristique des structures canalaires composées d’une couche interne de cellules 

épithéliales et d’une couche externe de cellules myoépithéliales claires [44]. 

Evolution : Le taux de récidive est d’environ 40 %. Il s’agit d’une tumeur 

habituellement de bas grade avec une survie à dix ans supérieure à 70 % et une évolution 

métastatique (ganglions régionaux, poumon, foie) inférieure à 15 % [44]. 

f) Autres tumeurs épithéliales malignes :  

 Carcinome à petites cellules  

 Carcinome indifférencié carcinome « lympho- épithélial » 

 Adénocarcinome à cellule basale  

 Carcinome épidermoïde 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2. Les tumeurs des tissus mous :  

Cette entité représente environ de 2 à 5 % des tumeurs des glandes salivaires [44]. Elles 

peuvent être bénignes ou malignes [44].Les tumeurs bénignes les plus fréquentes sont de 

nature vasculaire (le plus souvent des hémangiomes, plus rarement des lymphangiomes), 

nerveuse (neurofibromes ou schwannomes) et fibroblastique ou myofibroblastique (le plus 

souvent des fasciites nodulaires et des fibromatoses) [44][54]. 

Les lipomes sont souvent reconnus à l’IRM. Une nouvelle variante de lipome dans 

laquelle on observe des reliquats épithéliaux salivaires a été récemment décrite sous le nom de 

sialolipome et constitue une entité assez spécifique des glandes salivaires [44].Les sarcomes 

incluent, par ordre de fréquence, l’hémangiopéricytome, le schwannome malin, le fibrosarcome, 

l’histiocytome fibreux malin, le rhabdomyosarcome, l’angiosarcome et le synovialosarcome 

[44]. 

3. Les Tumeurs hématologiques :  

Les lymphomes représentent environ 2 % des tumeurs des glandes salivaires [44].Il 

s’agit le plus fréquemment de lymphomes non hodgkiniens LMNH de phénotype B [27][44]. 

4. Les Tumeurs secondaires :  

Les métastases représentent environ 5 % de toutes les tumeurs des glandes salivaires  

Les métastases intra-parotidiennes les plus classiques sont celles des carcinomes de la 

région temporo-faciale [25]. Les 2 grands types tumoraux sont : carcinome épidermoïde, 

mélanome malin [25][44][53][54]. 
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B. DISCUSSION DE NOS RESULTATS A L’EBRI DE LA LITTERATURE : 
I. EPIDEMIOLOGIE : 

1. Incidence :   

Les tumeurs des glandes salivaires constituent une entité relativement rare.La parotide en 

est le siège de prédilection avec 70 à 80%. [1-8]. L’incidence annuelle pour 100 000 habitants 

est estimée à 1,3 nouveau cas [66][67].  

Dans notre série nous avons estimé 3 nouveaux cas par an dans notre service.  

2. Age : 

La moyenne d’âge de cancer de la parotide est de 61 ans pour Xiao [66]. 55 ans pour 

Paris [1], 66,8 ans pour Papadogeorgakis [68], 50 ans pour Takahama [69] et 61,7 ans pour 

wahlberg. [70]. À Fès, dans une série de 30 cas de cancers de la parotide, l’Age moyen était de 

56 ans [71].  

Pour l’ensemble de nos 32 patients, la moyenne d’âge a été de 61,5 ans avec un pic de 

fréquence dans la cinquième décennie.  

3. Sexe :   

La série de Wahlberg [70] comportant 2062 cas de carcinome parotidien, révèle une 

légère prédominance masculine pour ces tumeurs avec 1.1 homme atteint pour 1 femme. Xiao 

[66], retrouve sur 22653 cas de cancer de la parotide 53% cas de sexe masculin. Pour 

Papadogeorgakis [68], sur une série de 31 patients atteints d’un cancer de la parotide, le sexe- 

ratio H/ F était de 1,8. Pour Paris le sexa- ratio était de 1 [1].  

Nette prédominance masculine dans la série de Fès [71] et un sex-ratio de 2 avec 52 % 

des patients sont de sexe masculin dans la série de 231 tumeurs malignes de la parotide dans 

la série de Takahama [69]  
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Dans notre série on note une nette prédominance masculine avec un sexe- ratio (H/F) 

égale à 1,9. Ce résultat concorde avec les données de la littérature.  

4. Facteurs de risque :  

A travers notre revue de la littérature, aucune association apparente entre un facteur de 

risque et les cancers de la parotide n’a été établie [72]. Certains auteurs ont associé les cancers 

de la glande parotide à l’exposition aux radiations ionisantes, la prédisposition familiale et 

l’inhalation de poussières de bois. [72]  

De nombreuses études n’indiquaient aucune association entre l’usage de téléphone 

portable et le développement de pathologie tumorale parotidienne [73-75].  

II. DONNEES CLINIQUES : 
1. Délai diagnostique :  

Le délai diagnostique moyen dans notre série était de 31 mois et variait entre 2 mois 

et 5 ans. Pour Takahama ce délai était de 35 mois [69]. Dans la série de Paris le délai moyen 

d’évolution avant la consultation était de 23 mois [1].  

2. Signes cliniques :  

2.1 Tuméfaction : 

La tuméfaction de la région parotidienne représente le motif de consultation le plus 

fréquent dans toutes les séries. Tous les malades de notre série présentaient une tuméfaction 

au moment du diagnostic. 

a) Mode d’installation de la tuméfaction : 

Dans notre série, sept patients (soit 22%) ont présenté une tuméfaction 

d’augmentation rapide de volume. En revanche, l’ancienneté d’une tuméfaction et la lenteur de 

sa croissance ne sont pas garantes de sa bénignité. Dans la majorité des études, le délai de 

consultation reste long [78]. 
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b) Taille : 

Dans notre série, la taille de la tuméfaction parotidienne a varié entre 2,5 cm et 8 cm 

avec une moyenne de 5 cm. Les 66 tumeurs parotidiennes de la série de Takahama [69] avait 

une taille moyenne de 5,5 cm. la série de Paris [1], la majorité des malades (39 malades soit 

59%) avaient moins de 2 cm.  

c) Douleur :  

La douleur est considérée comme un facteur de mauvais pronostic, elle indique une 

extension tumorale importante.  

Sur une série de 171 cas de cancers de la glande parotide, Nishikado et al. [81] 

concluent que la douleur constitue le premier signe révélateur de malignité possible : elle a été 

notée chez 52 % de tous les patients, alors qu’elle était absente chez 33 des 668 patients (5%)  

d’une autre série atteints de tumeurs parotides bénignes. 

Dans notre série la douleur a été observée chez 32% des patients.  

d) La fixité de la tumeur par rapport aux plans de voisinage :  

Dans notre série on note que 56 % des tumeurs étaient fixes, la fixité à l’un des plans 

peut être considérée comme un facteur présomptif de malignité.  

2.2 Paralysie faciale : 

Elle peut être en rapport avec une compression, une inflammation ou l'infiltration péri 

nerveuse [82]. 

Il a été rapporté que la fréquence de la paralysie faciale est de 9-25% [81], une fréquence 

de 6 % a été obtenue dans notre étude, et 20% dans la série de nishikado [81] comportant 171 

cas de cancers de la glande parotide. 
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L’atteinte du nerf facial apparaît être un critère pronostique important de récidive et de 

survie.  

2.3 Adenopathies : 

Takahama [69] dans son étude, a noté l'existence d’adénopathies dans 16 % des cas et 

dans 27% des cas dans la série de Fes [71]. Ondzotto [78], dans son étude, a noté l’existence 

d’adénopathies dans 40% des cas.  

Dans notre étude, les adénopathies ont été palpées dans 34% des cas.  

Tableau III. Les principaux signes cliniques rapportés dans la littérature comparés à notre série. 

 

Paris 

et al 

[1] 

Takahama 

et al 

[69] 

Beltaief 

et al. 

[77] 

Ondzotto 

et al. 

[78] 

Série de 

Fès 

[71] 

Notre 

série 

Année 2004 2009 2007 2015 2016 2018 

Nombre de cas 66 231 17 15 30 32 

Délai diagnostique moyen 

(Mois) 
23 35 26 36 25 31 

Tuméfaction 100% 91% - 100% 100% 100% 

Douleur 54% 30% 30 % 33 % 20% 32% 

Paralysie faciale 11% 10% 6 % 6,6 % 20% 6% 

Adénopathies - 16% 41 % 40 % 27% 34 % 
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III.   EXAMENS PARACLINIQUES : 

Le rôle de l’imagerie sera d’abord d’affirmer qu’il s’agit bien d’un syndrome de masse 

développée au sein de la glande parotide, qui conditionnera la voie d’abord chirurgicale et les 

risques nerveux liés à la chirurgie.  

Ainsi une adénopathie du groupe IIA (sous-digastrique) haut située peut poser des 

problèmes de diagnostic différentiel avec une tumeur du pôle inférieur de la parotide [83]. 

1. Echographie :  

La sensibilité de l’échographie dans la détection des tumeurs du lobe superficiel de la 

parotide est proche de 100 %, tout en différenciant ces lésions des lésions extra- glandulaires 

superficielles. L’examen est limité dans l’exploration du lobe profond par la branche montante 

de la mandibule et l’apophyse mastoïde, ainsi que dans l’exploration de tumeurs de grandes 

tailles où il est difficile de définir les limites tumorales [84][85]. 

Dans notre série, l’échographie a été faite chez tous les patients.  

Plusieurs critères échographiques permettent d'orienter le diagnostic en faveur d'une tumeur 

maligne :  

 L'inhomogénéité tumorale  

  Les contours mal limités et flous  

 La disparition des limites musculaires environnantes 

  Ganglions de taille supérieure à 1.5 cm et perte de la structure normale  

L’échographie permet de guider les cytoponctions à l’aiguille fine des tumeurs de petites 

tailles. 

En conclusion, l’échographie paraît intéressante à demander devant l’apparition d’une 

masse parotidienne 
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2. La tomodensitométrie parotidienne et cervicale (TDM) : 

L'examen scanographique permet de recueillir des arguments en faveur de l'agressivité́ 

des lésions tumorales malignes en fournissant des indications morphologiques (forme, netteté 

des contours, aspect lobulé ou irrégulier de la lésion, prise de contraste homogène ou 

hétérogène, éventuel envahissement osseux).  

L’intérêt de la TDM réside dans l’exploration du lobe profond et vient compléter à ce 

niveau les manques de l’échographie. De même elle permet une bonne analyse des structures 

osseuses. 

La TDM a une résolution en contraste tissulaire moins bonne qu’en IRM expliquant son 

utilisation moindre en pathologie tumorale ; elle sera surtout envisagée pour apprécier une 

extension osseuse corticale ou pour un bilan d’extension notamment ganglionnaire plus rapide 

que l’IRM avec exploration thoracique associée [84] [85]. 

Les caractéristiques tomodensitométriques des lésions malignes sont peu spécifiques 

[86]: 

• L'aspect mal défini des bords de la lésion et son augmentation de densité par rapport 

au parenchyme glandulaire normal. 

• La présence d'une zone centrale liquidienne qui indique une zone de nécrose. 

• L'association à des adénopathies pathologiques 

• La présence d'obstructions canalaires importantes et irrégulières sans lithiase associée. 

• Envahissement des structures adjacentes. 

Dans notre série, la TDM a été́ faite chez 28 % des malades. La majorité́ classés T3- T4 

et chez qui on a suspecté un envahissement osseux. 

En conclusion, La tomodensitométrie permet la réalisation d’un bilan d’extension 

locorégionale. La détection d’adénopathies nécrotiques satellites plaide en faveur de la 

malignité [84]. 
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3. L’imagerie par résonance magnétique (IRM) :  

3.1 Caractéristiques de la lésion à l’IRM :  

L’imagerie par résonance magnétique est un examen non invasif, autorisant des 

coupes dans tous les plans de l’espace. Sa valeur diagnostique de malignité ou de bénignité est 

très bonne. Dans notre série, l’IRM a suggéré la nature maligne chez 11 patients (34%) devant 

une masse hétérogène de contours irréguliers, en hyposignal T2. La réalisation d’une séquence 

de diffusion avec mesure du coefficient d’ADC (apparent diffusion coefficient) constitue une 

aide précieuse pour le diagnostic de nature bénigne ou maligne d’une lésion solide.  

Cf chapitre radio-anatomie 

3.2 Diagnostic de localisation tumorale : [88] 

Le nerf facial divise arbitrairement la glande parotide en deux lobes : un lobe 

superficiel et un lobe profond. Lorsque l’on pose une indication de parotidectomie, il est 

important de connaître la position de la tumeur par rapport au nerf facial car cette position 

peut influer sur la durée et la difficulté de l’intervention. 

De nombreux auteurs ont essayé de trouver des moyens permettant de prédire le 

trajet du nerf facial au sein de la glande. 

Conn et al. ont utilisé un arc de 8,5 mm dessiné autour du point dorsal du ramus 

mandibulaire. Kurabayashi et al. ont utilisé une ligne reliant le tronc du nerf facial au bord 

latéral du masséter, moyennant quoi, seulement 63 % des tumeurs du lobe profond ont été 

correctement localisées. 

Ariyoshi a utilisé une ligne reliant la face latérale du ventre antérieur du muscle 

digastrique à la surface latérale de l’os cortical du ra- mus mandibulaire (ligne FN). 

ALEXANDER et al. [88] A proposé la ligne Utrecht [U] qui relie le point visible le plus 

dorsal d’une hémi vertèbre ipsilatérale au point le plus dorsal de la veine rétro-mandibulaire, 
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qui conclue que toutes les tumeurs situées antéro-latéralement par rapport à la veine rétro- 

mandibulaire sont des tumeurs du lobe superficiel. 

Cette ligne a permis de localiser correctement les tumeurs du lobe superficiel et celles 

du lobe profond respectivement dans 85,7 % et 75 % des cas versus 71% et 50% des cas en 

utilisant la ligne FN, dans une étude basée sur une revue rétrospective de 15 scanners et 13 

IRM. 

Alice Prévost [89] prévoit un nouveau repère : L’axe de la veine jugulaire externe défini 

en regard de la deuxième vertèbre cervicale semble être un marqueur satisfaisant de la 

localisation des tumeurs parotidiennes par rapport au nerf facial. D’autre part, ce marqueur se 

révèle plus pertinent que les 4 repères habituellement utilisés en imagerie. Ce repère permet de 

s’affranchir de la grande variabilité des veines de cette région.  

Le traitement des données de son étude utilisant les 5 repères sur une cinquantaine 

d’imagerie et en analysant Les sensibilités et spécificités de chaque marqueur est en cours. Les 

résultats seront publiés prochainement. 

4. Autres techniques radiologiques :  

CHARABI [90] a proposé d’utiliser le PET (Positron Emission Tomography) et le SPECT 

(Single Photon Emission Computed Tomography) pour tenter de distinguer :  

 En pré- opératoire : les tumeurs bénignes des tumeurs malignes.   

 En post- opératoire : les résidus tumoraux des tissus cicatriciels. 

 Ces nouvelles techniques radiologiques renseignent sur le métabolisme tumoral  et sa 

néo- vascularisation.  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IV. EXAMENS ANATOMO-CYTO-PATHOLOGIES : 
1. Cyto-ponction : [91].  

La cytoponction à l’aiguille fine prend toute sa place dans l’exploration initiale de la 

tuméfaction parotidienne  

Il s’agit d’un geste simple, facile à mettre en œuvre, de faible coût, pratiquement 

indolore, elle est d'interprétation difficile, dépendant non seulement de l'expérience du 

cytologiste, mais aussi beaucoup de la quantité du matériel analysable et des conditions de 

recueil. La ponction concomitante d'un ganglion intra-parotidien adjacent à la tumeur, peut par 

exemple fausser le diagnostic en ramenant des cellules lymphoïdes, d'autant plus que 

l'histologiste ne peut s'appuyer sur l'analyse architecturale, n'ayant à disposition qu'un 

étalement cellulaire.  

Les difficultés d’obtention d’un matériel significatif sont liées à l’hétérogénéité très 

fréquente des tumeurs salivaires : variabilité tissulaire, présence de zones kystiques. 

Le guidage échographique prend alors toute sa place, y compris dans les lésions aisément 

palpables, permettant de prélever sélectivement la ou les zones tissulaires, plus informatives 

sur le plan cytologique.  

 Dans la littérature, la proportion de matériel insuffisant ramené par la ponction varie 

entre 2%et 10%, la sensibilité pour le diagnostic de malignité varie entre 79%et 100%, et sa 

spécificité varie entre 86%et 100% [25].  

La cytoponction doit être considérée comme un examen d'orientation, un résultat 

négatif n'éliminant pas une pathologie maligne.  

Par ailleurs, TAKASHIMA [92] propose dans son étude l'analyse combinée des données 

fournies par la cytologie, la cytométrie de flux et l'IRM afin d'augmenter la fiabilité du 

diagnostic de malignité pour les tumeurs parotidiennes.  
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En conclusion, La cytoponction à l’aiguille fine s’intègre dans le bilan initial des 

tumeurs des glandes salivaires en association avec les aspects cliniques et radiologiques 

dominés par l’échographie et l’IRM ; elle permet d’obtenir une orientation diagnostic rapide et 

fiable, avec une très bonne efficacité diagnostique. 

2. Biopsie chirurgicale :  

La biopsie chirurgicale est contre-indiquée au niveau de la glande parotide faisant 

courir un risque de blessure du nerf facial et d’éventuels risques de fistulisation, d’essaimage 

ou de récidives ultérieures [88]. 

3. Examen extemporané :   

L’examen histopathologique extemporané per- opératoire reste un standard pour 

préciser le diagnostic de malignité ou de bénignité et pour adopter le geste opératoire 

thérapeutique (chirurgie élargie ou non). En effet, l’examen extemporané est une aide 

technique fiable pour différencier les tumeurs malignes des tumeurs bénignes quand un 

diagnostic pré- opératoire n’a pas pu être posé. Il comporte des limites : le diagnostic de 

malignité peut être difficile voire impossible en extemporané ; en cas de diagnostic de 

malignité, il est difficile d’établir les notions de haut grade ou bas grade, et le diagnostic de 

sous- type histologique est plus difficile, compte- tenu du grand polymorphisme architectural 

des tumeurs des glandes salivaires [3, 25, 93]. 

Dans notre série, l’examen extemporané a été effectué chez 100 % des patients.   

4. L’immuno-marquage : [25][92][93]. 

L’immuno-marquage n’est pas systématique dans le diagnostic des tumeurs 

parotidiennes. Cette technique a montré son utilité pour préciser l’histogénèse de certaines 

tumeurs primitives.Les immuno- détections sont d'une grande aide pour trancher entre 

tumeurs malignes primitives peu différenciées et métastases ou pour caractériser la nature et 

l'origine d'une métastase. Dans le cadre de la pathologie lymphoïde, elle est indispensable. 
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V. BILAN D’EXTENSION : [94-95]. 

Dans le cadre des cancers de la glande parotide, un bilan d’extension est demandé à la 

recherche de métastases pulmonaires, hépatiques, osseuses ou cérébrales. 

La radiographie thoracique et l’échographie abdominale pour la recherche de métastases 

pulmonaires et hépatiques sont avantageusement remplacées par une tomodensitométrie 

thoraco-abdomino-pelvienne. Cette dernière est complétée par une tomodensitométrie 

cérébrale.La scintigraphie osseuse sera demandée en cas de signe d’appel 

 Dans notre étude, tous nos patients ont bénéficié d’un bilan d’extension.  

VI. ANATOMIE PATHOLOGIQUE 
1. Macroscopie : [25] 

Laplupartdestumeursmalignesprésententcertainescaractéristiques : 

Le carcinome muco-épidermoïde et le carcinome adénoïde kystique se présentent sous 

forme d’une tumeur mal limitée, beige rosée. 

La présence d’une infiltration péri-neurale est en faveur du carcinome adénoïde kystique. 

L’existencedecalcifications,denécroseetd’hémorragieauseind’unetumeur suggère le 

carcinome sur adénome pléomorphe. 

Une masse unique encapsulée oriente vers le carcinome à cellules acineuses. 

2. Types histologiques 

2.1 Cancers primitifs de la parotide 

Les adénocarcinomes constituent avec les carcinomes muco-épidermoïdes les types 

histologiques les plus fréquents, ils représentent respectivement 20 et 30%des tumeurs 

malignes des glandes salivaires, suivis du carcinome adénoïde kystique 12% [25]. 
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Dans notre série, le type histologique le plus fréquemment observé était le carcinome 

muco-épidermoïde (25%), suivi des carcinomes adénoïdes kystiques (18,5%). Ces résultats 

concordent avec les données de la littérature. 

Nishikado[81],dansunesériede 171 personnes atteintes de cancer de la parotide, a 

constaté que le carcinome muco-épidermoïde a été observé chez 25,7% des malades, suivi du 

carcinome sur adénome pléomorphe dans 14,6% des cas. 

Le carcinome épidermoïde a été le type histologique le plus fréquemment observé au 

Togo dans la série de Amana [96].Pour Shah [4], les types histologiques dominants étaient les 

carcinomes à cellules acineuses (32%) et le carcinome muco-épidermoïde (18%). 

Ces variations de fréquence des tumeurs malignes peuvent être liées à la situation 

géographique, mais en réalité les causes restent inconnues. 

Enfin, les lésions malignes non épithéliales sont avant tout représentées par le lymphome. 

Il s’agit pour certains auteurs du type tumoral malin le plus fréquent [97]. Dans notre série, 

cinq cas de lymphome ont été retrouvés. 
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Tableau IV. Les principaux carcinomesde la parotiderapportés dans lalittératurecompares à 

notre série 

 
Paris 

N= 66 
Takahama 

N=231 
Shah 
N=50 

Amana 
N =31 

Xiao 
N=22653 

Erovic 
N=215 

Nishikado 
N=171 

Notre 
série 

Année et lieu 
France 
2004 

Sao Paulo 
2009 

UK 
2011 

Togo 
2014 

Usa 
2015 

Canada 
2015 

Japan 
2018 

Maroc 
2018 

Carcinome muco-
épidermoïde 

27 % 29 % 18 % 9,6 % 31% 32,5 % 25,7 % 25 % 

Carcinome 
adénoïde kystique 

19 % 11 % 16 % 19 % 9 % 9,3 % 12 % 18,7 % 

Carcinome sur 
adénome 

pléomorphe 
12 % 8 % 4 % 13 % 4 % 8,3 % 14,6 % 6,2 % 

Adénocarcinome 11 % 9 % 14 % 19 % 14 % 8,8 % 3,5 % 9,3 % 

Carcinome à 
cellules acineuses 

11 % 8 % 32 % 3 % 18 % 28,8% 11,6 % 9,3 % 

Carcinome 
épithélial 

myoépithélial 
- 0,5 % 6 % - 2% - 4,6 % 9,3 % 

Lymphome 14 % 6 % - - - - - 15 % 

Carcinome à 
cellules claires 

- - - - - - - 6,2 % 

 

2.2 Métastases intra-parotidiennes [25][44][94]  

Les métastases intra-parotidiennes sont essentiellement secondaires aux 

mélanomesetauxcarcinomesépidermoïdescutanésdelafaceetducou,parfois à un cancer viscéral 

(rein, poumon, pancréas, thyroïde, estomac). 

Lapriseenchargediagnostiquedecestumeursparotidiennesmétastatiquesne diffère pas 

de celle des autres tumeursparotidiennes. 

Elles bénéficient également de l’apport de la cytoponction et de l’imagerietelle que 

l’IRM. 
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Les modalités de leur traitement sont bien documentées dans la littérature.Les 

attitudes thérapeutiques diffèrent selon le type tumoral en cause (carcinome épidermoïde ou 

mélanome) et son stade. 

3. Extensiontumorale 

Elle peut se faire localement vers différentes structures : la peau, la mandibule, la région 

para-pharyngée. La tumeur peut venir faire saillie au niveau de la paroi latérale de l’oropharynx 

ou élargir le voile membraneux du palais, atteindre la base du crâne (conduit auditif externe, 

foramen ovale), la région sous-maxillaire, le trajet du nerf facial, le nerf auriculo-temporal et le 

ganglion de Gasser. L’extension locorégionale se fait vers la chaîne jugulaire interne et la 

chaîne spinale par 4 voies : rétro-glandulaire et satellites de la jugulaire externe, de la carotide 

externe et de la veine rétro-mandibulaire. 

Les localisations préférentielles des métastases à distance sont, pulmonaires, cérébrales, 

hépatiques, cutanées,osseuses. 

VII. CLASSIFICATION TNM DES TUMEURS MALIGNES 

L’étude de la série canadienne de Erovic [76], faite de 215 tumeurs malignes de la 

parotide, a montré une prédominance des stades cliniques avancés au moment du diagnostic. 

Ainsi les T3 et T4 ont été trouvées dans 35% des cas, d’autre part et selon le même auteur 

l’absence d’adénopathie était la règle avec un N0 dans 70,79% des cas. 

 Xiao [66], dans sa série de 22653 cas a trouvé que les stades T1 et T2 ont été de 70%. 

Dans la série de Takahama de 231 cas [69], Les tumeurs localement avancées (T3 et T4) 

étaient de 56 % et que 83% des cas sont N0. 

Dans notre série, nous avons trouvé que les stades avancés T3 et T4 ont été de 38% et 

que 66% des cas étaient N0. 
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VIII. TRAITEMENT 
1. BUTS : 

La chirurgie est le traitement de base des cancers de la parotide. 

 Éradiquer la tumeur et son drainage lymphatique. 

 Préserver autant que possible le nerf facial 

 Prévenir les récidives locorégionales. 

2. MOYENS THERAPEURIQUES : 

2.1 LA CHIRURGIE : [25][8] 

L’acte chirurgical doit comporter une parotidectomie exploratrice avec repérage premier 

du nerf facial, un examen histologique extemporané, puis une parotidectomie totale ou élargie 

(au nerf facial, à la mandibule, à la base du crâne en fonction de l’extension tumorale). 

2.1-1 Chirurgie de la parotide : 

Dans ce chapitre abordant la technique chirurgicale, nous envisagerons uniquement 

les parotidectomies superficielle et totale. 

 Préparation de la région parotidienne : 

Les cheveux doivent être soigneusement rasés devant et derrière l’oreille uniquement 

dans la partie du visage et du cou exposée dans le champ opératoire, La barbe sera rasée le 

matin de l’intervention. 

 Instrumentation : 

La taille des instruments (pinces à disséquer et à hémostase – ciseaux fins - porte 

aiguille – écarteurs - décolleur) doit être adaptée à cette chirurgie. Il est indispensable de 

disposer d’une coagulation bipolaire, d’un moyen optique grossissant. 
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 Installation du malade : 

Le patient peut être intubé soit par voie buccale soit par voie nasale ce qui a l’avantage 

de pouvoir mieux écarter la branche verticale de la mandibule et de permettre ainsi un meilleur 

accès au tissu parotidien sous facial et au prolongement pharyngé (Figure 52) 

 
Figure 52.[25] Intubation par voie nasale : Cou en extension, tête tournée du côté opposé. 

 

 Le monitoring du nerf facial : [18] 

Les principaux intérêts attendus du monitorage dans la chirurgie parotidienne sont la 

diminution de l’incidence de paralysie faciale, notamment la paralysie faciale définitive, la 

facilitation du geste de parotidectomie avec un gain de temps, notamment en cas de récidive, et 

enfin l’aspect pédagogique pour optimiser la sécurité durant la phase d’apprentissage des 

jeunes chirurgiens. 

Il faut se souvenir cependant que l’utilisation de curare supprime les réponses faciales 

aux stimulations mécaniques et électriques et rend tout monitoring impossible.  

Appareillage : Les appareils les plus adaptés sont les neurostimulateurs-détecteurs 

mono ou multicanaux (INOMED : Neurosign 100 et 400, MEDTRONIC-XOMED : Nim 2-4 canaux) 

d’utilisation commune dans la chirurgie de la base du crâne (Figure 49,54) 
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Mise en place des électrodes (Figure 50) : les électrodes sont mises en place de façon 

stérile, au niveau des muscles orbiculaires des lèvres et de l’œil par introduction tangentielle à 

la peau. On s’assure avant de les recouvrir par les champs opératoires du bon fonctionnement 

du signal de détection (Figure 55). La sensibilité est réglable sur l’appareil en fonction des 

demandes de l’opérateur. 

 

Figure 53. [25] Sonde de neurostimulation restérilisable 

 

Figure 54. [18] Mise en place d’un monitorage du nerf facial : muscle frontal (électrode bleue), 

orbiculaire des paupières (électrode rouge), orbiculaire des lèvres (électrode violette), et 

abaisseur de la lèvre inférieure (électrode orange). L’électrode de masse (verte) et l’électrode de 

référence pour la stimulation monopolaire (blanche) sont piquées dans la région thoracique. 
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Figure 55. [25] Mise en place des champs et du champ collant transparent en avant 

pour voir l’hémiface et les contractions musculaires éventuelles. 

Dans notre série les patients one été opéré à l’aide d’un neurostimulateur. 

Incision :L ’ incision est tracée au crayon dermographique en suivant classiquement les 

contours d’un S italique. En fait elle est constituée de trois parties : (Figure 56) 

 Supérieure : verticale, prétragienne dans un pli de peau sur une longueur de 2 à 3 cm. 

 Moyenne : contournant le lobule de l’oreille et se dissimulant sous le pavillon ; elle ne 

doit pas trop se prolonger en arrière, afin d’éviter de faire un angle trop aigu, source de 

nécrose, pour amorcer la troisième partie de l’incision. 

 Inférieure : courbe, située dans la mesure du possible dans un pli de peau et dont la 

longueur sera fonction du développement et du siège. 

 
Figure 56. [25] : Tracé de l’incision  
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Décollement du lambeau cutané : 

Le décollement du lambeau cutané est fonction du siège de la tumeur, il peut se faire 

dans deux types de plans : (Figure 57) 

 En cas de tumeur superficielle, il se fera sous la peau dans le tissu cellulo-graisseux au 

ras des bulbes pileux afin de rester à distance de la tumeur. 

 En cas de tumeur profonde, il est mené sous le plan du SMAS qui sera gardé en tension. 

 

 
Figure 57. [25] : Décollement cutané limité en bas et en avant à la veine jugulaire externe 

 Repérage et isolement du ventre postérieur du muscle digastrique : 

Il est habituel de faire le repérage et l’isolement du ventre postérieur du muscle 

digastrique en premier car les insertions postérieures de ce muscle constituent le premier 

repère de découverte du nerf facial apportant un premier renseignement sur sa profondeur. Il 

faut prendre garde dans ce temps de dissection de rester superficiel par rapport au muscle et 

de ne pas disséquer en dessous de lui car dans cette région se trouve de nombreux dangers 

vasculo-nerveux, en particulier le nerf spinal. 
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Figure 58. [25] : L’écarteur maintient écarté, la veine jugulaire externe,le grand nerf auriculaire 

et le pôle inférieur de la glande pour voir le ventre postérieur du digastrique au-dessus et plus 

profond par rapport au bord antérieur du muscle sterno-cleido-mastoïdien. 

 

 Décollement du conduit cartilagineux jusqu’au processus triangulaire de Schwalbe 

(pointer de conley)  

Ce plan est très difficile à trouver et le dégagement de la partie antérieure du conduit 

cartilagineux se fait de façon exsangue du moins dans sa partie supérieure ; en bas, il faut se 

méfier de la présence d’une collatérale de l’artère occipitale pouvant gêner la dissection et dont 

l’hémostase est parfois difficile. 

 
Figure 59. [25] : Entre le pointer et les insertions du ventre postérieur du muscle digastrique, se 

trouve du tissu fibreux qu’il faudra sectionner pour aborder le nerf facial. 



LES CANCERS DE LA GLANDE PAROTIDE (À propos de 32cas) 
 
 

 

    

- 99 - 

 Découverte du tronc du nerf facial : Cf chapitre de considération d’anatomie 

chirurgicale. 

Lors de la recherche du nerf ou de ses branches de division primaire et/ou secondaire 

le monitorage peut être utilisé comme un stimulateur, le déclenchement du signal prévenant 

l’opérateur de la proximité de la branche nerveuse. [18]. 

Dans la chirurgie de première intention où la dissection ne présente pas de difficultés 

particulières, le déclenchement du signal avertit de la proximité du tronc ou d’une branche. Une 

fois le nerf identifié, la dissection se poursuit de façon classique et le monitorage n’a d’utilité 

par la suite que pour informer de l’importance du retentissement des gestes opératoires sur le 

nerf. 

Le rétrocontrôle obtenu par le monitorage permet au chirurgien d’être prévenu de 

dommages liés à la dissection du nerf facial et également à des agressions intempestives 

comme une trop forte traction par les écarteurs, et ce sans nécessité d’aide opératoire qui 

surveille grossièrement une contraction des muscles peauciers de la face. 

 
Figure 60. [18]. Monitorage du nerf facial au cours de la chirurgie parotidienne pour récidive. 

la stimulation peropératoire du tronc du nerf facial (D) à une intensité de 0,30 mA permet de 

visualiser une activité électrique sous la forme de potentiel d’action sur chacun des muscles 

monitorés (E). 
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Concernant le déroulement de la parotidectomie, plusieurs éventualités techniques, 

pour contourner la tumeur et éviter ainsi son effraction, source de récidives, nous sont offertes 

en fonction du siège de la tumeur : 

 En cas de tumeur bas située, il est préférable de faire la parotidectomie superficielle de 

haut en bas alors qu’en cas de tumeur haut située, il est plus simple de la faire de bas 

en haut. 

 Si la tumeur se trouve à la partie moyenne, la parotidectomie superficielle est menée 

d’arrière en avant. 

Lorsque la parotidectomie superficielle est terminée, on peut soit faire l’hémostase et 

refermer sur drainage aspiratif, soit totaliser en enlevant le tissu glandulaire sous facial. 

 Ablation du tissu parotidien sous facial : 

Elle doit être particulièrement soigneuse en regard du siège de la tumeur et celle-ci 

impose parfois la ligature des vaisseaux maxillaires internes et temporaux superficiels. 

Pour enlever tout le tissu parotidien profond, il faut mettre en place un écarteur sur la 

branche montante de la mandibule pour passer en avant de l’artère carotide externe qui ne sera 

liée qu’en cas de nécessité comme ce peut être le cas parfois pour une tumeur du 

prolongement pharyngien de la parotide. 

 
Figure 61. [25]: Parotidectomie superficielle terminée.  
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Figure 62. [25] : Parotidectomie totale terminée. La veine jugulaire interne, liée en bas mais non 

réséquée de manière à éviter une majoration de la dépression, cache la carotide externe. 

 Fermeture : 

Auparavant, il est indispensable de mettre en place un drain aspiratif en prenant garde 

que celui-ci ne vienne pas au contact du nerf facial. (Figure 59) 

Enfin, la fermeture se fait en deux plans, au niveau des parties cervicales et moyennes de 

l’incision, en un plan à la partie supérieure. (Figure 60). Un pansement légèrement compressif 

est mis en place à la fin de l’intervention. 

Dans notre série la parotidectomie totale semble être la règle puisque 76% des malades 

opérées ont bénéficié de cette technique. 

 
Figure 63. [25]: Mise en place du drain de Redon 

(Sous le muscle SCM pour éviter de venir au contact du nerf). 
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Figure 64. [25] Fermeture cutanée en deux hémi-surjets. 

2.1-2 Le curage ganglionnaire : [25] 

La parotidectomie est complétée, dans les cancers de parotide, par un geste 

ganglionnaire dans le même temps opératoire. 

3 éléments doivent être pris en compte avant toute décision chirurgicale sur les 

ganglions : 

• L’état clinique ganglionnaire. 

• L’examen histologique extemporané de la tumeur. 

• L’examen histologique extemporané du groupe sous-digastrique. 

Il peut s’agir d’un 

 Evidement sélectif intéressant les ganglions juxta-parotidiens et sous- parotidiens. 

 Curage fonctionnel intéressant les ganglions jugulo-carotidiens et sus omo-hyoïdiens 

sans aucun sacrifice. 

 Curage radical : ganglions et sacrifice nerveux (XI) et/ou veineux (veine jugulaire 

interne) et/ou musculaire (SCM). 
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Figure 65. [25] Parotidectomie totale avec curage ganglionnaire fonctionnel.  

2.1-3 Complications de la chirurgie : 

Les complications après une chirurgie parotidienne sont dominées par la paralysie 

faciale et le syndrome de Frey. 

a) Paralysie faciale 

La paralysie faciale est la complication la plus redoutée par le chirurgien et le patient. 

Elle est parfois attendue dans les interventions parotidiennes avec sacrifice du tronc du nerf ou 

d’une de ses branches.  

Selon la littérature sa fréquence est d’ordre de 20-40 % [98] 

La section accidentelle du nerf ou d’une de ses branches principales lorsqu’elle 

survient doit être immédiatement réparée par greffe ou suture nerveuse. Si le nerf est respecté, 

la paralysie faciale lorsqu’elle est observée peut-être complète ou partielle, provisoire le plus 

souvent ou plus rarement définitive. 

Les paralysies faciales temporaires sont le plus souvent partielles et incomplètes mais 

le délai de récupération est de 6 à 18 mois, à l’origine d’une gêne sociale et fonctionnelle 

importante pour le patient. 
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• Paralysie faciale post-opératoire transitoire : 

Le plus souvent localisée au territoire inférieur du facial. Cette atteinte est due 

principalement à un œdème péri nerveux généralement de bon pronostic, ou à une traction 

exercée sur le nerf facial, traduisant une atteinte plus grave. 

La technique opératoire semble également être en cause. Ainsi à l'institut Gustave-

Roussy, on trouve 35.8% de paralysies faciales post-opératoires transitoires après des 

parotidectomies superficielles, Ellingson [99] trouve un taux plus bas de 23.1%. Ce taux s’élève 

à 75% après parotidectomie totale . 

Cette paralysie faciale transitoire a été notée chez seulement 6% des patients de notre 

série. 

 Paralysie faciale définitive : 

Survient dans 4% des cas [98], Peut-être totale ou partielle soit par section volontaire 

ou non du nerf facial ou d'une de ses branches lors de la dissection.  

Dans la série de Ondzotto [78], portant sur 15 cas de cancer de la parotide, la paralysie 

faciale définitive a été observée dans 6,6% des cas. 

Dans la série de Lin [100] comportant 33 cas de cancer de la parotide, traités par 

parotidectomie totale ou partielle, La paralysie faciale a été observée dans 69,6% des cas. Elle 

était définitive dans 24% des cas. 

Dans notre étude, la paralysie faciale post-opératoire définitive a été observée dans 

6%. 
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 Moyens de réparation nerveuse : [101] 

La réparation du nerf facial peut actuellement, sous certaines conditions être envisagée 

grâce à l'usage du microscope opératoire. Elle ne saurait se concevoir que si la section du nerf a 

été effectuée en zone saine, l'exérèse de la tumeur semblant par ailleurs satisfaisante. 

Elle nécessite une bonne exposition des extrémités distale et proximale du nerf. En 

arrière, le tronc du nerf sera exposé depuis le coude jusqu'au trou stylo- mastoïdien. En avant, 

les branches, du moins les principales seront découvertes au besoin en s'aidant d'un 

stimulateur. 

Différentes techniques de réparation sont possibles : 

La suture directe : elle est possible lorsque la perte de substance est peu importante. 

Elle permet une suture sans tension des deux extrémités prenant épinerve et périnerve. 

 
Figure 66.[101] Suture épipérineurale. 

Le greffon : indispensable dans les pertes de substance trop large. Ce greffon sera le 

plus souvent le rameau auriculaire antérieur du plexus cervical superficiel qui aura été prélevé 

en début d'intervention ou au niveau du nerf sural (saphène externe). 

Anastomose hypoglossofaciale : proposée lors d'une section importante du tronc ou 

d'une de ses branches principales avec perte de substance importante. Le grand hypoglosse est 

facile à découvrir sous le tendon intermédiaire du digastrique. Il sera disséqué jusqu'aux 
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muscles linguaux et sectionné. Il sera ramené en arrière et en dedans du ventre postérieur du 

digastrique et suturé à l'extrémité antérieure de la perte de substance. 

b) Syndrome de Frey [102][103] 

Le syndrome de Frey décrit en 1923 par madame Lucie Frey sous le nom de syndrome 

du nerf auriculo-temporal. 

Le diagnostic de ce syndrome est clinique ; au moment des repas, une sudation 

élective et excessive au niveau de la joue, à une rougeur de cette région, et sensation de 

chaleur qui peut durer après le repas.  

Un test de provocation (avec des bonbons acidulés ou du jus de citron) reproduit 

facilement les symptômes. Certains appliquent une solution de Lugol saupoudrée d'amidon de 

maïs sur la joue (test de Minor), qui vire au bleu-noir lors de la stimulation gustative. 

Récemment, des auteurs britanniques ont suggéré l'utilisation d'une caméra thermographique 

pour apprécier plus précisément la zone atteinte. 

Sa pathogénie est encore discutée. Il existe au niveau de la région cutanée de la 

parotide, et au niveau de la parotide elle-même, des fibres sympathiques et parasympathiques 

venant du nerf auriculo-temporal, les fibres parasympathiques sont destinées à la stimulation 

de la sécrétion salivaire, et les fibres sympathiques à la parotide et aux glandes sudoripares. Il 

est à noter qu'une partie de ces fibres rejoint les vaisseaux du revêtement cutané.  

En cas de parotidectomie, ces différentes fibres sont sectionnées. Après une période 

moyenne de six mois, apparaissent ces manifestations de sueur, chaleur, rougeur, expliquées 

par la régénération "anarchique" des fibres sympathiques et parasympathiques venant innerver 

la peau, les glandes sudoripares et les vaisseaux de la région parotidienne, entraînant alors de 

façon variable, le syndrome de Frey.  
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L’incidence fonctionnelle du syndrome de Frey après parotidectomie est liée à 

l’importance du sacrifice de tissu parotidien. Il est observé chez 47% des patients après 

parotidectomie totale et chez 17% des patients après parotidectomie superficielle. 

Dans notre série, ce syndrome a été observé dans 25% des cas.  

Divers traitements locaux et chirurgicaux ont été proposés. Dans les formes modérées, 

une simple information et une attitude rassurante peuvent suffire. Les anti-transpirants locaux 

en crème ou en lotion à base de sels d'aluminium sont les plus disponibles donc les plus 

utilisés. L'EMLA® et des crèmes à base de scopolamine à 3 % ont été également proposées. La 

toxine botulinique est utilisée depuis près de 20 ans avec une bonne efficacité, mais les études 

cliniques sont de qualité médiocre (sans groupe témoin ou placebo).  

Tableau V. Comparaison des suites opératoires avec les autres équipes 

 

Magdalena 

[104] 

N=105 

Beltaief et al. 
[77] 

N=17 

Ondzotto et 
al. 

[78] 

N=15 

Série de Fès 

[71] 

N=30 

Notre série 

N=32 

Année 2003 2008 2010 2016 2018 

Paralysie faciale 
transitoire 

43,5 % 

23,5% 20% 10% 6% 

Paralysie faciale 
définitive 

6% 6,6% 36% 6% 

Syndrome de Frey 15,5 % 0% 6,6% 7% 25% 

Infection de la 
plaie 

0 % 6% - 3% 0% 

Hématome 20 % - 6,6% 3% 9% 
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2.2 LA RADIOTHERAPIE : [8][25] 

La radiothérapie, en association avec la chirurgie améliore le pronostic des patients 

traités pour un cancer parotidien et diminue le taux de récidive locorégionale avec une survie à 

5 ans qui passe de 42% après chirurgie seule à 72% après l’association chirurgie + 

radiothérapie [104]. 

Le taux global de récidive locorégionale après chirurgie seule est de 30 à 40 %. La 

radiothérapie adjuvante permet de diminuer ce taux d’un facteur 2 environ. Ces données 

chiffrées, sont confirmées par des publications plus récentes qui s’accordent pour retrouver 

une amélioration significative du taux de contrôle locorégional avec la radiothérapie adjuvante 

[8] 

2.3-1 Technique d’irradiation  

On décrit, en radiothérapie classique, deux techniques d’irradiation : la première avec 

deux faisceaux de photons obliques homolatéraux (wedged pair ou ailes de papillon), avec 

filtres en coin permettant de dessiner des isodoses profondes vers l’oropharynx, adaptées à 

l’anatomie de la glande ; la seconde par un seul faisceau homolatéral horizontal avec une 

combinaison d’électrons et de photons, cette combinaison ayant pour double objectif de limiter 

la dose cutanée d’une part, et la dose à la parotide controlatérale d’autre part. 

Le patient est habituellement traité en décubitus dorsal, le bras le long du corps, 

maiscertaines techniques plus anciennes sont réalisées en décubitus latéral avec un faisceau 

unique à 0°. La contention peut être assurée par un masque thermomoulé, cependant celui-ci 

pose le problème du surdosage cutané, notamment lors de l’irradiation avec un faisceau 

d’électrons. 
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2.3-2 Volume cible 

Le volume cible comporte la loge parotidienne et les aires ganglionnaires cervicaux 

homolatéraux. Le volume cible doit couvrir également la fosse infratemporale et l’espace 

parapharyngé. 

Dans le cas où les aires ganglionnaires sous-maxillaires et/ou jugulo- carotidiennes 

sont envahies, la région cervicale homolatérale comprenant les chaînes jugulo-carotidienne, 

cervicale transverse et spinale sera également irradiée. 

En cas de tumeur avec risque élevé d’envahissement nerveux (carcinome adénoïde 

kystique notamment), tout le trajet du nerf facial jusqu’ à la base du crâne doit être irradié. 

En cas d’envahissement ganglionnaire massif avec rupture capsulaire, le taux de risque 

ganglionnaire controlatéral serait d’environ 30%, ce qui justifie une irradiation cervicale 

bilatérale. 

2.3-3 Prescription de la dose 

Les recommandations consensuelles de dose sont au moins 60 Gy chez les patients 

atteints de cancer à faible risque, 65 Gy chez ceux atteints de cancer à haut risque. 

Sur les aires ganglionnaires, on recommande 50 Gy en l’absence d’atteinte 

ganglionnaire, 55– 60 Gy en cas d’envahissement ganglionnaire sans rupture capsulaire et 65 

Gy en cas de rupture capsulaire. 

2.3-4 Complications 

Les complications précoces, se résument en une radiomucite et radiodermite qui se 

voient de façon fréquente en cas de radiothérapie > 75 Grays. 

Les complications tardives : la sécheresse de bouche (évitée par une irradiation 

unilatérale), le trismus (surtout si la tumeur infiltre l’articulation temporo-maxillaire ainsi que 



LES CANCERS DE LA GLANDE PAROTIDE (À propos de 32cas) 
 
 

 

    

- 110 - 

les muscles masticateurs), la dermatose du conduit auditif externe et enfin, l’apparition d’une 

otite séromuqueuse. 

2.3 La chimiothérapie : 

La littérature sur la chimiothérapie des cancers de la parotide est relativement pauvre. 

Il n’y a pas de démonstration d’une efficacité de la chimiothérapie en induction ou en situation 

adjuvante. 

Laurie et al. ont recensé, dans une revue générale, les traitements antitumoraux 

rapportés dans les carcinomes des glandes salivaires : l’associa- tion cisplatine–anthracycline–

cyclophosphamide est la poly- chimiothérapie la plus testée mais son bénéfice sur les mono- 

chimiothérapies (cisplatine, anthracycline, vinorelbine, mitoxantrone, méthotrexate ou 

paclitaxel) n’est pas démontré, notamment à cause de la toxicité ajoutée. Les taux de réponse 

sont très variables selon le type de patients, le type de traitement systémique et le type 

d’étude. 

3. Indications thérapeutiques : [8][25] 

Le traitement des cancers de la parotide est avant tout chirurgical et toute tumeur de la 

loge parotidienne doit faire l’objet d’une parotidectomie exploratrice dont l’enjeu majeur sera 

la préservation du nerf facial.  

La prise en charge diffère selon que l’aspect préopératoire : malin ou bénin.Un examen 

extemporané est systématiquement demandé, une réponse en faveur d’une lésion bénigne 

justifie l’arrêt de l’acte opératoire. Si l'examen histologique extemporané s'avère en faveur 

d'une pathologie maligne, il peut alors être une aide décisionnelle, dans la réalisation d'un 

geste chirurgical plus radical, tant au niveau du site tumoral primitif qu'au niveau des aires 

ganglionnaires.  
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Actuellement la mise en place d’un neurostimulateur en début d’intervention est quasi 

systématiquement réalisée. 

3.1 PRISE EN CHARGE DES TUMEURS MALIGNES D'ASPECT CLINIQUE BÉNIN : [25] 

Cette situation concerne la majorité des tumeurs malignes, environ 80% d'entre elles, qui 

se présentent en effet sous le masque d'une tumeur anodine, par absence de signes clinique 

évoquant la malignité, plus particulièrement les carcinomes muco-épidermoïdes, les 

carcinomes adénoïdes kystiques et les carcinomes à cellules acineuses. 

3.1-1 Choix du type de traitement chirurgical : 

a) L’attitude sur la tumeur 

Il y a ce qu'il est convenu d'appeler un consensus professionnel fort qui conseille une 

parotidectomie totale quelle que soit la taille de la tumeur lorsque l'on a affaire à une lésion 

maligne. L'enjeu vital et le faible risque supplémentaire notamment sur le nerf facial supportent 

cette attitude péremptoire d'une chirurgie radicale sur la parotide. Nous restons fidèles, dans 

l'état actuel des connaissances, au principe d'une totalisation.  

En revanche, pour les tumeurs T1 et T2 traitées par parotidectomie exofaciale dont la 

malignité n’est affirmée qu’en post-opératoire, et dont la résection est satisfaisante sur le plan 

anatomo-pathologique, il n’y a pas lieu de totaliser secondairement d’autant qu’il s’agit de 

tumeurs de bas grade de malignité. 

b) L’attitude sur le nerf facial : 

La chirurgie d'épargne nerveuse qui est actuellement la plus recommandée. 

L’absence de paralysie faciale préopératoire n'est pas toujours prédictive de réséquabilité.  

Comme pour la plupart des séries, la paralysie du nerf facial lors de la présentation dans 

la série de Erovic par exemple était rare. Alors que 12 patients seulement présentaient une 

paralysie faciale, 36 ont finalement dû subir une résection du nerf facial. Ainsi, les patients 
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présentant des nerfs fonctionnels préopératoires doivent être informés de la possibilité d'une 

résection nerveuse lorsqu'il y a des signes d'invasion ou d'encastrement des nerfs en 

peropératoire. [76] 

Cependant, cette attitude systématiquement conservatoire, lorsqu'elle est 

chirurgicalement possible, mérite peut-être d'être nuancée dans le cas particulier des 

carcinomes adénoïdes kystiques dont on connaît le tropisme pour les gaines nerveuses. 

En conclusion, lorsqu'il n'y a aucun problème de dissection du nerf facial, il doit être 

conservé. 

Des difficultés de clivage lorsque l'on a affaire à un carcinome adénoïde kystique vont 

conduire à une attitude radicale avec sacrifice du nerf. 

c) L’attitude sur les aires ganglionnaires : 

Un curage ganglionnaire est toujours indiquée dans la chirurgie de la pathologie 

tumorale maligne de la glande parotide. 

Pour ce type de présentation, il n’y a habituellement pas d’adénopathie palpable ou 

révélée par l'imagerie (N0). Dans ce cas un curage ganglionnaire homolatéral est réservé aux 

tumeurs de stade III et de stade IV de haut grade. 

Dans les autres cas, un curage sélectif des zones II et III qui sera complété si positif à 

l’examen histologique extemporané par un curage fonctionnel. [77] 

3.1-2 Indications de la radiothérapie post-opératoire 

Les indications de la radiothérapie post-opératoire dans le cadre des tumeurs de petite 

taille T1 et T2 se discutent en fonction de l'histologie définitive. C'est ainsi qu'il y a un assez 

large consensus pour éviter une radiothérapie post-opératoire dans les tumeurs de bas grade, 

complètement réséquées, si elles sont d'une taille inférieure à 2 cm (carcinome muco-
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épidermoïde de grade I et II, carcinome à cellules acineuses). Il faut bien entendu qu'il y ait une 

notion macroscopique et microscopique de résection en zone saine. 

En revanche, la radiothérapie est indiquée pour toutes les tumeurs de haut grade de 

malignité quel que soit leur taille et leur type histologique. 

En conclusion, pour les tumeurs se présentant sous l'aspect d'une tumeur bénigne et 

donc majoritairement de petite taille, la radiothérapie post-opératoire n’est pas systématique. 

Elle est indiquée en cas de : 

 Marges d'exérèse envahies ou insuffisantes (de l'ordre du millimètre),  

 Envahissement du lobe profond,  

 Invasion de la gaine péri neurale,  

 Adénopathies métastatiques  

 Tumeur de haut grade de malignité ou avec une agressivité locale importante.  

 Dans le cas particulier des CAK, l’irradiation est systématique pour la plupart des 

auteurs. 

3.2 PRISE EN CHARGE DES TUMEURS MALIGNES AVÉRÉES [25] 

La nature maligne d’une tuméfaction parotidienne peut être connue avant 

l’intervention : soit en présence d’une tumeur présentant des signes cliniques ou radiologiques 

évocateurs de malignité et pour laquelle une ponction cytologique a pu affirmer la nature 

maligne ; soit en cas de récidive d’une lésion maligne avérée. 

3.2-1 Choix du type de traitement chirurgical : 

a) L’attitude sur la tumeur : 

L'exérèse glandulaire, quelle que soit son importance, peut être étendue aux structures 

avoisinantes : peau, muscle (sterno-cléido-mastoïdien, masséter, digastrique) ou os 

(mandibule, malaire, apophyse mastoïde, conduit auditif externe). 
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b) L’attitude sur le nerf facial : 

La dissection complète du tronc du nerf facial et de ses branches doit toujours être 

tentée. Le sacrifice du VII dépend plus de l’envahissement constaté en peropératoire que du 

type histologique de la tumeur maligne. 

Une section du nerf, au niveau du tronc ou d’une de ses branches est réalisée en cas de 

dissection impossible entre le nerf et la tumeur du fait d’un envahissement macroscopique. 

Plusieurs publications ont montré que la préservation du nerf facial n’aggravait pas le 

pronostic (Garden, Carinci). Cependant Casler, à propos des carcinomes adénoïdes kystiques 

classés T2 ou T3, l’exérèse monobloc sans dissection du facial, semblerait apporter une 

amélioration de la survie. [25] 

Dans notre série, la parotidectomie totale a été réalisée dans 76% des cas ; le sacrifice du 

nerf facial a été effectué dans 2 cas. 

c) L’attitude sur les aires ganglionnaires 

Compte tenu du caractère homolatéral à la lésion parotidienne de l’ensemble des 

adénopathies observées en cas de tumeur maligne parotidienne, ce traitement n’intéresse que 

les aires ganglionnaires situées du côté de la lésion. 

Pour ces patients souvent avec adénopathie palpable (N autre que 0), l’attitude 

couramment admise est de réaliser systématiquement un curage fonctionnel conservateur, 

intéressant les zones II et III éventuellement complété en fonction des données de l’analyse 

anatomo-pathologique extemporanée. [77] 

3.2-2 Indications de la radiothérapie post-opératoire 

En ce qui concerne les tumeurs inopérables d’emblée ou les récidives tumorales multiples 

inextirpables, la radiothérapie n’est réalisée qu’à titre palliatif. Le pronostic est particulièrement 

sombre. 
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IX. FACTEURS PRONOSTIQUES  

1. Facteurs cliniques  
1.1 Sexe et Age 

Le sexe constitue un facteur pronostique controversé. Pour certains, les hommes 

auraient un moins bon pronostic, mais pour d'autres, le sexe n'aurait pas d'influence sur le 

pronostic [112]. 

L'âge jeune semble être de bon pronostic. Pohar rapporte une survie à 5 ans chez les 

sujets de moins de 60 ans de 75% versus 55% pour les sujets plus âgés [79]. 

1.2 Classification TNM 

a) Extension locale et loco- régionale 

Le stade tumoral T de la classification TNM semble hautement corrélé au taux de récidive 

et à la survie sans récidives. Une étude portant sur 166 patients ayant été traité par association 

radio- chirurgicale a retrouvé un taux de survie à 10 ans significativement plus important chez 

les patients ne présentant pas d'extension extraglandulaire. Par ailleurs, l'envahissement du 

nerf facial est un facteur pronostique extrêmement important à la fois en terme de récidives et 

de survie [61]. Pour CALEARO et al, en cas d'atteinte clinique du nerf facial, le taux de récidive 

est augmenté et la survie est diminuée de manière significative, ce qui n'est pas vrai pour 

l'envahissement microchirurgical [113]. 

La paralysie initiale du nerf facial est un facteur de mauvais pronostic qui semble être 

associé dans 50% à 60% [56] des cas à des récidives locorégionales. 

L'envahissement ganglionnaire est un facteur pronostique important [112, 114] en ce qui 

concerne le taux de survie. Le risque de récidive chez les patients N+ est 1.4 fois plus 

important que chez les patients N0 [110]. L'atteinte ganglionnaire s'accompagne également de 

18% de récidives. 
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On peut donc retenir la forte influence pronostique du volume tumoral, de l'extension 

extra glandulaire ainsi que de l'atteinte clinique du nerf facial. D'autre part la présence 

d'adénopathie influence tout particulièrement la survie. 

b) Métastases à distance 

La survie des patients présentant un carcinome parotidien, est également étroitement liée 

à la survenue de métastases à distance. Parmi les patients qui décèdent de leur maladie, 63.6% 

présentaient une métastase à distance, ce qui suggère que le contrôle à distance constitue un 

enjeu important dont dépend le pronostic [111]. 

Une étude rétrospective à propos de 124 patients menée par Gallo et al. [114] de 

l'Université de Florence a permis de noter une évolution métastatique dans 26.6% des cas, en 

particulier dans les cas de haut grade de malignité et/ou d'envahissement ganglionnaire 

histologique. 

Le stade clinique et l'infiltration du nerf facial, semblent les deux facteurs les plus 

importants prédictifs de métastases à distance [111].On constate donc que ce sont ces mêmes 

facteurs, impliqués dans le développement de métastases à distance, qui ont également une 

valeur pronostique en terme de survie. 

L'incidence des métastases à distance est comprise entre 12 et 26% selon le type 

histologique [112]. Elles peuvent apparaître après un laps de temps considérable après le 

traitement initial tout particulièrement pour les tumeurs à croissance lente. Par exemple pour 

les carcinomes adénoïdes kystiques, le délai moyen de survenue est d'environ 6 ans [115], dans 

ce cas, une résection de nodules métastatiques uniques ou multiples peut être justifiée. 

Ainsi, le contrôle à distance conditionnant le pronostic, est indépendant de la qualité du 

contrôle locorégional de la maladie. Ceci suggère que les tumeurs malignes parotidiennes 
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disséminent précocement. Il semble donc nécessaire de développer de nouvelles stratégies 

thérapeutiques à visée systémique. 

2. Facteurs histologiques 

2.1 Type histologique et Grade 

Plusieurs auteurs s'accordent à dire qu'il existe une corrélation entre le type 

histologique et l'évolution tumorale : MAGNANO et al. [115] retrouvent un taux de survie à 5 

ans de 52% pour les tumeurs de bas grade contre 42% pour les tumeurs de haut grade. 

Les carcinomes indifférenciés ont un taux plus élevé de métastases à distance (63.6%) 

que les carcinomes muco- épidermoïdes (17.2%) [111]. 

CALEARO et al. [113] rapportent dans une étude menée de 1970 à 1990 à l'université 

de florence portant sur 167 cas, que le type histologique apparaît comme un facteur pronostic 

notable. Il semble exister différents " degrés " de malignité en fonction du type histologique 

tumoral bien que cette idée ne fasse pas l'unanimité. Les carcinomes muco-épidermoïdes et les 

carcinomes à cellules acineuses auraient un meilleur pronostic que les carcinomes adénoïdes 

kystiques, les adénocarcinomes, les carcinomes indifférenciés et les carcinomes dans adénomes 

pléomorphes. Pour une meilleure évaluation de la survie comparative entre ces différents types 

histologiques un suivi de 10 ans est nécessaire. 

SPIRO et al. [107] trouvent que 85% des patients ayant un carcinome à cellules 

acineuses sont en vie à 10 ans alors que les patients ayant un adénocarcinome ou un carcinome 

adénoïde kystique présentent un taux de survie à 10 ans de 44% à 50%.  

2.2 Stade pTNM 

Le stade pT de la classification pTNM semble hautement corrélé au taux de récidive et à la 

survie sans récidives [69]. 
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2.3 Statut ganglionnaire 

L'envahissement histologique ganglionnaire représente un facteur pronostique en terme 

de survie [70]. Dans une série de patients traités par l’association radio- chirurgicale, ceux 

ayant moins de 5 ganglions histologiquement atteints ont un taux de survie supérieur à 10 ans 

significativement plus important [7]. 

2.4 Limites chirurgicales 

Les limites chirurgicales envahies constituent un facteur pronostique de récidives 

locales [106]. Elles ont également une valeur pronostique en terme de survie [86]. 

2.5 Emboles vasculaires et engainements péri nerveux 

La présence d'emboles vasculaires et/ ou d'engainements péri- nerveux ont été 

identifiés comme facteurs pronostiques en terme de survie et de récidives à distance [111, 89]. 

Tableau VI. Classification histologique par grade de malignité des cancers de la parotide [8] 

Bas grade de malignité : 

Tumeurs à cellules acineuses 

Carcinome muco- épidermoïde (grade I ou II) 

Haut grade de malignité : 

Carcinome muco- épidermoïde (grade III) 

Carcinome à cellules squameuses 

Carcinome sur adénome pléomorphe 

Carcinome adénoïde kystique 

Adénocarcinome 

Carcinome indifférencié 
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X. LES RESULTATS THERAPEUTIQUES  
1. Echec thérapeutique 

Plusieurs auteurs s’accordent sur la responsabilité du stade avancé, de la chirurgie 

incomplète et des métastases dans les échecs thérapeutiques [116]. Marandas [61] rapporte 

dans sa série un taux important d’échec thérapeutique chez les cas de T3 et T4 et les tumeurs 

métastatiques. 

2. Récidives loco- régionales : 

L’évolution locorégionale dépend en grande partie du stade clinique, du type histologique 

et de la qualité de résection tumorale [87, 117]. Takahama [69] rapporte un taux de récidive 

plus important pour les tumeurs classées T3 et T4 que pour les T1 et T2, avec respectivement 

40 et 7%. Coiffier [87], dans son étude, a retrouvé un taux de récidive de 50% dans les cas de 

carcinomes épidermoïdes et 25% dans les cas d’adénocarcinomes. 

Garden [116], rapporte un taux de récidive de 22% sur un recul de 5 ans, le délai 

d’apparition de ces récidives est variable de 3 à 108 mois. Le taux de récidives loco- régionales 

dans notre série a été de 13% dans un délai allant de 6 mois à 3 ans. 

3. Métastases 

Au moment du diagnostic de cancer de la parotide, les métastases sont rares, Yoo 

rapporte un taux de 3.9% [117]. Alors qu’au cours de l’évolution, elles deviennent de plus en 

plus fréquentes à tel point qu’elles constituent la première cause de décès [111, 116]. Gallo 

[114], dans sa série de 127 cas de carcinomes de la parotide, note une évolution métastatique 

dans 27% des cas, en particulier dans les cas de haut grade de malignité et / ou 

d’envahissement ganglionnaire histologique. 
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Dans notre série, nous n’avons noté qu’un seul cas de métastases à distance siégeant au 

niveau pulmonaire. Ce chiffre trop bas pourrait être expliqué par la durée d’observance dans 

notre série qui n’est pas très longue. 

4. Survie 

Le taux de survie globale, des tumeurs malignes, retrouvé dans la littérature [117] est 

compris entre 71% et 82% à 3 ans et entre 61% et 72% à 5 ans, mais un suivi à plus long terme 

(10 à 20 ans) est malgré tout nécessaire pour détecter les récidives tardives surtout pour 

certains types histologiques à croissance tumorale lente. La survie à cinq ans varie très 

largement en fonction des différents facteurs pronostiques, supérieure à 95 %pour les tumeurs 

de bas grade de stade I, inférieure à 10 %pour les tumeurs de haut grade de stade IV [65]. 

Tableau VII. Comparaisons des résultats thérapeutiquesde la littérature avec lesdonnees de 

notre serie. 

 
Ondzotto 

N= 15 

Erovic 

N=215 

Magdalena 

N=105 

Beltaief 

N =17 

Serie de 
Fes 

N=30 

Notre 
série 

Année  2010 2015 2003  2007 2016 2018 

Recul moyen  

( Mois) 
15  85,2  50  15  33  28   

Récidives 
locorégionales 

 6,6 % 8,8 %  19 %   13 % 13 %  6 %  

Métastases 0 %  13,4 %  -  -  3 %   3 % 

décès -  16,7 %  30 %   - 3 %  3 %  
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XI. SURVEILLANCE 

Même s'il n'existe pas de consensus concernant le rythme de la surveillance, un 

examen clinique régulier doit être pratiqué, et ce de manière prolongée étant donné le risque 

de récidives à long terme pour les tumeurs à croissance lente (carcinomes adénoïdes kystiques 

et carcinomes à cellules acineuses) parfois après un silence clinique de plus de 10 à 15 ans. Ce 

suivi peut être effectué conjointement par l'ORL et le médecin traitant. 

On recommande une surveillance trimestrielle la première année (pendant 2 ans pour 

les formes de haut grade) puis semestrielle pendant 3 ans (5 ans pour les formes de haut 

grade) [65]. 

En ce qui concerne les examens complémentaires de surveillance, Gallo et al. [114] 

préconisent d'effectuer une radiographie pulmonaire annuelle complétée si nécessaire par un 

scanner thoracique, les autres examens n'étant effectués qu'en cas de signes d'appel. 

Comme nous l'avons détaillé précédemment, l'IRM constitue le meilleur examen, avec 

l'échographie, pour rechercher les récidives tumorales sur des patients opérés ou après 

radiothérapie [56]. Il n'existe pas de consensus concernant la fréquence à laquelle elle doit être 

pratiquée. Pour notre part, un contrôle annuel semble raisonnable surtout pour les tumeurs 

présentant une agressivité locale initiale importante. 

A l'avenir, le PET (positron emission tomograghy) et le SCEPT (single photon emission 

computed tomography) renseignant sur le métabolisme tumoral et sa néo- vascularisation 

[108], pourraient être intéressants dans cette indication pour tenter de distinguer les résidus 

tumoraux des tissus cicatriciels [117]. 
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Ce travail nous a permis d’exposer les particularités épidémio-cliniques, histologiques 

et thérapeutiques des 32 cas de cancer de la glande parotide recensés dans notre étude. 

Ces cancers qui sont relativement rares et caractérisés par leur grande diversité posent 

des problèmes diagnostiques, thérapeutiques et évolutifs. L’échographie est l’examen de 

première intention à demander. L’IRM constitue, désormais, l’examen de choix dans 

l’exploration des masses tumorales parotidiennes avec une bonne valeur diagnostique de 

malignité ou de bénignité. La parotidectomie exploratrice avec examen anatomopathologique 

extemporané demeure la clé du diagnostic positif.  

Les types histologiques sont dominés essentiellement par les carcinomes. 

Les indications thérapeutiques diffèrent selon le type histologique et l’extension de la 

tumeur. Le traitement chirurgical est l’option de choix. La paralysie faciale est la complication la 

plus fréquente de la chirurgie parotidienne. Elle est le plus souvent transitoire, rarement 

définitive due à une section d’une branche ou du tronc du nerf facial. Les récidives tumorales et 

les métastases sont rares. 

Le pronostic des tumeurs malignes est tributaire de plusieurs facteurs : le grade 

tumoral, la taille tumorale, la présence d’adénopathies métastatiques, l’atteinte du nerf facial et 

la présence de métastases à distance. 
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Résumé 

Les cancers de la glande parotide sont relativement rares et posent des problèmes aussi 

bien diagnostiques quethérapeutiques. But : Notre objectif est de faire le point sur ce sujet à 

partir de notre série et des données de la littérature. Patients et Méthodes : Nous rapportons à 

travers une étude rétrospective, 32 cas de cancer de la glande parotide colligés dans le service 

d’oto-rhino-laryngologie et de chirurgie cervico-faciale à l’hôpital militaire Avicenne Marrakech 

entre 2007 et 2017. L’âge moyen des patients était de 61,5 ans. La prédominance masculine 

était nette (sexe- ratio H/ F de 1,9). La symptomatologie clinique était dominée par une 

tuméfaction parotidienne retrouvée chez tous les malades. L’échographie était l’examen 

paraclinique le plus demandé permettant d’apprécier les dimensions et l’echogénicité de la 

lésion. L’IRM réalisée dans un but de mieux s’orienter vers la nature lésionnelle. Le caractère 

malin des lésions a été confirmé par l’examen anatomopathologique. Le type histologique 

dominant était le carcinome muco-épidermoïde. Le traitement a consisté en une parotidectomie 

totale dans 78% des cas, associée à un évidement ganglionnaire chez 34% des patients. Un 

complément de radiothérapie a été relise chez 54% des malades (17 cas), et de chimiothérapie 

dans 5 cas.  Parmi les complications post- opératoires, on avait noté 2 cas de paralysie faciale 

transitoire et 2 cas de paralysie faciale définitive. Conclusion : Les cancers de la glande parotide 

posent beaucoup de problèmes diagnostiques et thérapeutiques. Un retard diagnostique joint à 

un traitement initial inadéquat assombrit davantage son pronostic. 
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Abstract 

Cancers of the Parotid gland are relatively rare and causes both diagnostic and 

therapeutic problems. Objective : The aim of this study is to report on this issue based on our 

result and literature data. Patients and Methods : Through a retrospective study, we present 30 

cases of cancer of the parotid gland, which were gathered in the ORL and MFC Department at 

Military hospital Avicenna Marrakech, between 2007 and 2017. The median age of the patients 

was 55 years, and the male dominance was clear (gender ratio M / F by 1,9). The clinical 

symptomatology was dominated by parotid swelling found in all patients. Ultrasonography was 

the most requested diagnostic testing to assess the size and the echogenicity of the lesion. The 

MRI was carried out in an effort to better understand the lesion type. The malignancy in lesions 

was confirmed by the anatomopathological examination. The histological type was the adenoid 

cystic carcinoma. The treatment included a complete parotidectomy in 78% of cases associated 

with lymph node dissection in (34%) of patients and radiotherapy in 54% of cases. The facial 

paralysis and the Frey syndrome were the most common postoperative complications. 

Conclusions. Cancers of the parotid gland raise many diagnostic and therapeutic problems. A 

diagnostic delay attached to an inadequate initial treatment worsens the prognosis further. 
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 ملخص

. سرطانالغدةالنكفيةنادرانسبياويطرحمشاكلتشخيصيةوعلاجيةعلىحدسواءتبريع

. هدفناهوتقييمهذاالموضوعانطلاقامنالمعطياتوالبياناتالمتوفرةلدينا: الغرض

: المرضىوالطرق

حالةورميةخبيثةللغدةالنكفيةتمعلاجهابقسمجراحةا32استندنافيبحثناعلىدراسةاستعاديةلـ

. 2017و2007بمراكشبينعاميابنسيناءلأنفوالحنجرةبالمستشفىالعسكري

 61,5 دربمعدلعمرالمصابينبهدهالحالةالمرضيةمق

 ٪(66سنة،معهيمنةواضحةلجنسالذكوربنسبة

. شهرا31كانتالطبيةالأولىلاستشارةالمهلةالمتوسطةقبلا.)

. ورمفيمنطقةالنكفيةوالثابتكانالعرضالمرضيالأول

. التصويربالموجاتفوقالصوتيةهوالفحصالدوريالأكثرطلبالتقييمحجمالورم

تم . بيعةالورمتمالقيامبالتصويربالرنينالمغناطيسيبهدفتوجيهأفضلنحوط

النوع النسيجي . تأكيدالطبيعةالخبيثة للورم عن طريق الفحص التشريحي المرضي

ستئصال الكلي لااتمعلاجهابالحالات  من) ٪7(8. السائد كان سرطان مخاطي بشروي

العلاج  تم اللجوء الى. من المرضى) ٪(34عندتسلخ العقد اللمفاوية مع لغدة النكفية، ل

 حالةوالعلاجالكيماويفي17عند الإشعاعي 

شللالوجهالنحالتيمنشللالوجهالعابروحالتينمنبينمضاعفاتمابعدالجراحة،كانهناك.حالات5

. سرطانالغدةالنكفيةيطرحالعديدمنالمشاكلالتشخيصيةوالعلاجيةةالخلاص. هائي

 .التشخيصالمتأخروالعلاجالأوليغيرالكافييزيدمنخطورةتطورالمرض
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Annexe 1. Fiche d’exploitation. 
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Annexe 2 [62]: Classification de HOUSE et BRACKMAN.  

Grade I 
Fonction faciale 
normale 

Fonction faciale normale dans toutes les aires 

Grade II 
Atteinte discrète 
 

Repos : tonus et symétries normaux 
Front : quelques mouvements à mouvements normaux 
Œil : fermeture normale à l’effort minimal ou maximal 
Troubles secondaires : syncinésies très légères et inconstantes. Pas 
de contracture 

Grade III 
atteinte modérée 

Repos : tonus et symétrie 
Front : mouvements discrets ou absents 
Œil : fermeture normale à l’effort maximum avec asymétrie évidente  
Troubles secondaires : syninésies et/ou contractures notables mais 
non sévères 

Grade IV 
atteinte moyennement 
sévère 

Repos : tonus et symétrie normaux 
Front : aucun mouvement 
Œil : fermeture incomplète à l’effort maximum 
Bouche : mouvement asymétrique à l’effort maximum 
Troubles secondaires : syncinésies et/ou contractures sévères 

Grade V 
atteinte sévère 

Repos : asymétrie faciale 
Front : aucun mouvement 
Œil : discret mouvement à l’effort maximum 
Troubles secondaires : syncinésies, contractures habituellement 
absentes 

Grade VI 
paralysie totale 

Repos : perte totale de tonus  
Front : aucun mouvement  
Œil : aucun mouvement  
Bouche : aucun mouvement  
Troubles secondaires : absents 
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Annexe 3 [63] : Classification TNM des cancers de la parotide de l’UICC 8 ème Edition 
  (Union for International Cancer Control). 

 

Tumeur 
primitive (T) 

TRx La tumeur primitive ne peut pas être évalué. 

TR0 La tumeur primitive n’est pas décelable. 

TR1 
Tumeur ≤2 cm dans son plus grand diamètre, sans extension extra-
parenchymateuse P

*
P. 

TR2 
Tumeur >2 cm et ≤4 cm dans son plus grand diamètre, sans extension 
extra-parenchymateuse P

*
P. 

TR3 
Tumeur >4 cm et/ ou avec extension extra-parenchymateuse,  
(sans atteinte des structures listées en TR4R). 

TR4 
TR4Ra 

Tumeur avec atteinte (clinique ou macroscopique) de la peau, la mandibule, 
le conduit auditif externe et / ou du nerf facial.  

TR4Rb Tumeur envahissante la base du crâne, la ptérygoïde ou la carotide.  

Adénopathies 
régionales (N) 

NR0 Pas de métastase ganglionnaire.  

NR1 
Métastase ganglionnaire unique homolatérale de diamètre < 3 cm, sans 
extension extra-ganglionnaire P

**
P.   

NR2 

NR2Ra 
Métastase ganglionnaire unique homolatérale dont le diamètre est compris 
entre 3 et 6 cm, sans extension extra-ganglionnaire P

**
P.  

NR2Rb 
Métastases ganglionnaires multiples homolatérales de diamètre  
< 6 cm, sans extension extra-ganglionnaire P

**
P. 

NR2Rc 
Métastases ganglionnaires multiples bilatérales ou controlatérales dont le 
diamètre est < 6 cm, sans extension extra-ganglionnaire P

**
P.   

NR3 
NR3Ra Métastase ganglionnaire unique >6cm, sans extension extra-ganglionnaire. 

NR3Rb 
Métastase ganglionnaire unique ou multiple, avec extension extra-
ganglionnaire clinique P

**
P. 

Métastases 
à distance 

(M) 

MR0 Pas de métastases à distance. 

MR1 Présence de métastase à distance. 

P

* 
P L’extension extra-parenchymateuse est une invasion évidente cliniquement ou 

macroscopiquement des tissus mous ou nerfs à l’exception de ceux cités au stade T4. 

L’invasion microscopique seule ne constitue pas une extension extra-parenchymateuse 
dans la classification.  
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P

**
P la présence d'atteinte cutanée ou d'envahissement des tissus mous avec fixation 

profonde / fixation au muscle sous-jacent ou à des structures adjacentes ou des signes 
cliniques d'atteinte nerveuse est classée comme extension clinique extra-ganglionnaire. 

Les nœuds médians sont considérés comme des nœuds ipsilatéraux. 

 

 

Annexe 4 [64][65] : Classification par stade de l’AJCC (American Joint Committee on Cancer) 8 

ème Edition. 

Stade Equivalence TNM Taux de survie à 5 ans 

I T1, N0, Mo 90 % 

II T2, N0, M0 55 % 

III 
T3, N0, M0 

T1, T2, T3, N1, M0 
45 % 

IV 

IV A 
T4a, N0, N1, M0 

T1, T2, T3, T4a, N2, M0 

10 % 
IV B 

Quel que soit T, N2 ou N3, Mo 

T4b, quel que soit N, M0 

IV C Quel que soit T, quel que soit N, M1 
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