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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS  
 
PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 
 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale 
 
Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne  
Janvier et Novembre 1990 
Pr. KHARBACH Aîcha Gynécologie -Obstétrique 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale 
Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie 
Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers Rabat  
Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie Doyen de la Fac. Phar. Abulcassis Rabat 
Pr. SOULAYMANI Rachida  Pharmacologie- Dir. Centre Anti Poison et de Pharmacovigilance 
 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de FMPT 
Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie 
Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie 
Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie 
 
Mars 1994 
Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique 
Pr. CAOUI Malika Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah  Gynécologie Obstétrique 
Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale – Directeur du CHIS Rabat 
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie pédiatrique 
Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale 
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie 
 



Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM 
Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie 
Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie 
 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie 
Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale 
 
Décembre 1996 
Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie  Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie 
Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V Rabat  
 
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BIROUK Nazha Neurologie 
Pr. FELLAT Nadia Cardiologie 
Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie 
Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hôp. Ar-razi Salé 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique 
 
Novembre 1998 
Pr. BENOMAR ALI Neurologie Doyen de la Fac. Méd. Abulcassis Rabat 
Pr. BOUGTAB Abdesslam Chirurgie Générale 
Pr. ER-RIHANI Hassan Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid* Hématologie 
 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie 
Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie  



Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie 
Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie  
Pr. EL KHADER Khalid Urologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie 
 
Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie 
Pr. CHAT Latifa Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hôp. d’Enfants Rabat 
Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said Pédiatrie -  
Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale Directeur Hôpital Ibn Sina Rabat 
Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique –Doyen de la FMPR  
Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale 
Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine Urologie  
Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
 



Décembre 2002  
Pr. AMEUR Ahmed* Urologie 
Pr. AMRI Rachida Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie Directeur HMI Moulay Ismail-Meknès  
Pr. BAMOU Youssef* Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya Anatomie Pathologique 
Pr. CHOHO Abdelkrim* Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie pédiatrique 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia  Ophtalmologie 
Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 
Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. THIMOU Amal Pédiatrie V-D chargé Aff Acad. Est. 
Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale Directeur de l’ ERPPLM  
 

Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam  Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie 
Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed* Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie orthopédie Directeur HM Avicenne-Marrakech 
Pr. CHERRADI Nadia  Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed  Pédiatrie  
Pr. HACHI Hafid  Chirurgie Générale 
Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie orthopédie  
Pr. MOUGHIL Said  Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*  Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad  Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila  Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine* Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif* Cardiologie 



Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 
Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie   
Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 
 

AVRIL 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio – Vasculaire. Directeur Hôpital Ibn Sina Marr. 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne  
Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq Urologie 
Pr. KILI Amina Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak  Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie 
Pr. SOUALHI Mouna Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida* Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid Réanimation Médicale 
Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie 
Pr. AMHAJJI Larbi* Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed* Anesthésie Réanimation  
Pr. BALOUCH Lhousaine* Biochimie-Chimie 
Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie 
Pr. CHERKAOUI Naoual* Pharmacie galénique 
Pr. EL BEKKALI Youssef*  Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie Réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice 



Pr. HADADI Khalid* Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed* Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie 
Pr. LOUZI Lhoussain* Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel Réanimation Médicale 
Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique  
Pr. OUZZIF Ez zohra* Biochimie-Chimie 
Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine* Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan* Radiothérapie 
Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie Générale 
Pr. TANANE Mansour* Traumatologie-orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia Cardiologie   
 

Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali* Médecine interne 
Pr. AGADR Aomar* Pédiatrie 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim* Chirurgie Générale 
Pr. AKHADDAR Ali* Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir  Neuro-chirurgie Directeur Hôp. des Spécialités Rabat  
Pr. BELYAMANI Lahcen* Anesthésie Réanimation Directeur de la Clinique Royale  
Pr. BJIJOU Younes Anatomie Dir. Délégué de la Fondation Ch.Kh.Ibn Zaid 
Pr. BOUHSAIN Sanae* Biochimie-Chimie 
Pr. BOUI Mohammed* Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed* Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha* Traumatologie-orthopédie 
Pr. CHTATA Hassan Toufik* Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal* Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid* Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique  
Pr. HASSIKOU Hasna* Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal Gastro-Entérologie 
Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie  
Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal* Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 
Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 



Pr. NASSAR Ittimade Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani* Pneumo-Phtisiologie 
 

Mars 2010  
Pr. FILALI Karim*  Anesthésie-Réanimation Directeur ERSSM 
Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique 
 
Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie Réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq* Médecine Interne  
Pr. BELAGUID Abdelaziz Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie 
Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram  Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat  Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale 
Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 
 
Décembre 2010 
Pr. ZNATI Kaoutar  Anatomie Pathologique 
 
Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed  Chirurgie pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*  Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss* Traumatologie-orthopédie 
Pr. DRISSI Mohamed*  Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*  Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie pédiatrique  
Pr. JAHID Ahmed  Anatomie Pathologique 
 
Février 2013 
Pr. AHID Samir  Pharmacologie Doyen de la Faculté de Pharmacie de l’UM6SS 
Pr. AIT EL CADI Mina  Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila  Gastro-Entérologie 
Pr. AMOR Mourad  Anesthésie-Réanimation 
Pr. AWAB Almahdi Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane  Réanimation Médicale 
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain  Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila  Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad  Hématologie 



Pr. BENSGHIR Mustapha*  Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*  Néphrologie 
Pr. BOUATIA Mustapha  Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*  Traumatologie orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba  Anatomie 
Pr. CHAIB Ali*  Cardiologie Président de la Ligue N. de L. contre les M. CV 
Pr. DENDANE Tarek  Réanimation Médicale 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa  Radiologie  
Pr. ELFATEMI NIZARE  Neuro-chirurgie 
Pr. EL GUERROUJ Hasnae  Médecine Nucléaire 
Pr. EL HARTI Jaouad  Chimie Thérapeutique 
Pr. EL JAOUDI Rachid*  Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria  Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma  Anatomie Pathologique  
Pr. EL KHLOUFI Samir  Anatomie  
Pr. EL KORAICHI Alae  Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane* Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila  Physiologie 
Pr. FIKRI Meryem  Radiologie  
Pr. GHFIR Imade  Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb  Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima  Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed*  Psychiatrie 
Pr. LATIB Rachida  Radiologie 
Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra  Médecine Interne   
Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie   
Pr. MELHAOUI Adyl  Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda Chirugie Pédiatrique   
Pr. OUKABLI Mohamed* Anatomie Pathologique  
Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la Pharmacie 
Pr. RATBI Ilham Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia Neurologie 
Pr. REDA Karim* Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa  Neurologie 
Pr. RKAIN Hanan Physiologie  
Pr. ROSTOM Samira Rhumatologie 
Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique 
Pr. ROUIBAA Fedoua* Gastro-Entérologie 
Pr. SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 
Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan*  Gastro-Entérologie 
Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie pédiatrique 
Pr. ZINE Ali*  Traumatologie orthopédie 



AVRIL 2013 
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM* Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
 
MAI 2013 
Pr. BOUSLIMAN Yassir* Toxicologie 
 
JUIN 2013 
Pr. BENALI Bennaceur Médecine du Travail 
 
MARS 2014 
Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique 
Pr. BENCHAKROUN Mohammed* Traumatologie- Orthopédie 
Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique 
Pr. EL KABBAJ Driss* Néphrologie 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira* Biochimie-Chimie  
Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
Pr. HASSANI Amale* Pédiatrie 
Pr. HERRAK Laila  Pneumologie 
Pr. JEAIDI Anass* Hématologie Biologique 
Pr. KOUACH Jaouad* Génécologie-Obstétrique 
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CHIRURGIE CARDIO-VASCULAIRE  
Pr. SEKKACH Youssef* Médecine Interne 
Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique  
 
DECEMBRE 2014 
Pr. ABILKASSEM Rachid* Pédiatrie 
Pr. AIT BOUGHIMA Fadila Médecine Légale 
Pr. BEKKALI Hicham* Anesthésie-Réanimation  
Pr. BOUABDELLAH Mounya  Biochimie-Chimie 
Pr. DERRAJI Soufiane* Pharmacie Clinique 
Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali Anatomie 
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim* Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MARJANY Mohammed* Radiothérapie 
Pr. FEJJAL Nawfal Chirurgie Réparatrice et Plastique  
Pr. JAHIDI Mohamed* OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE  
Pr. LAKHAL Zouhair* Cardiologie 
Pr. OUDGHIRI NEZHA  Anesthésie-Réanimation 
Pr. RAMI Mohamed Chirurgie pédiatrique 
Pr. SABIR Maria Psychiatrie  
Pr. SBAI IDRISSI Karim*  Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
 
AOUT 2015 
Pr. MEZIANE Meryem Dermatologie  
Pr. TAHIRI Latifa Rhumatologie 
 



JANVIER 2016 
Pr. BENKABBOU Amine Chirurgie Générale  
Pr. EL ASRI Fouad*  Ophtalmologie 
Pr. ERRAMI Noureddine* Oto-Rhino-Laryngologie 
 
JUIN 2017 
Pr. ABI Rachid* Microbiologie 
Pr. ASFALOU Ilyasse* Cardiologie 
Pr. BOUAITI El Arbi* Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
Pr. BOUTAYEB Saber Oncologie Médicale  
Pr. EL GHISSASSI Ibrahim Oncologie Médicale 
Pr. HAFIDI Jawad Anatomie 
Pr. MAJBAR Mohammed Anas  Chirurgie Générale 
Pr. OURAINI Saloua* Oto-Rhino-Laryngologie  
Pr. RAZINE Rachid  Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
Pr. SOUADKA Amine Chirurgie Générale 
Pr. ZRARA Abdelhamid*  Immunologie  
 
 
PROFESSEURS AGREGES : 
 
MAI 2018 
Pr. AMMOURI Wafa Médecine interne 
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Les tumeurs testiculaires sont définies comme étant une augmentation du volume du 

testicule qu’il soit bénin ou malin. 

Les tumeurs testiculaires de l’enfant sont principalement représentées  par les 

tumeurs germinales qui constituent plus de 95% des tumeurs malignes du testicule avec deux 

pics : 

 Un premier pic durant les 3 premières années de la vie, il s’agit principalement des 

tumeurs germinales non seminomateuses, et en particulier les tumeurs du sac 

vitellin. 

 Un deuxième pic à l’adolescence où le séminome est la forme histologique la plus 

fréquente. 

Chez l’enfant on trouve également des tumeurs stromales, suivies par des tumeurs plus 

rares comme les gonadoblastomes ou les localisations secondaires des leucémies et des 

lymphomes. 

Le diagnostic des tumeurs testiculaires chez l’enfant repose essentiellement sur la 

clinque, associée à un bilan comprenant une échographie testiculaire, le dosage des marqueurs 

tumoraux surtout l’αFP, qui a un rôle fondamental dans la prise en charge. 

Les tumeurs germinales non seminomateuse se caractérisent par leur importante chimio 

sensibilité, modifiant leur pronostic grâce à l’usage de la Cisplatine qui a révolutionné la prise 

en charge. (1) 

Le diagnostic à un stade précoce permet dans certains cas de limiter le traitement à une 

simple orchidectomie. 

Actuellement, le pronostic est globalement excellent, avec une survie à cinq ans de 

90%, tous stades confondus. (2) En effet, plus de 40% des tumeurs testiculaires sont bégnines 

et parmi les testiculaires malignes le taux de guérison est supérieur à 80% grâces aux progrès 

thérapeutiques. 
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Le but de l’étude est de faire une analyse descriptive des cas de tumeurs testiculaires, 

prise en charge au sein de l’unité d’Oncologie Pédiatrique de l’Hôpital d’enfants de Rabat 

(HER) regroupant le service de chirurgie pédiatrique conjointement avec le service 

d’Oncologie médicale pédiatrique. L’étude est étalée sur une durée de 11 ans. 

Nous nous sommes intéressés : 

 Au profil épidémiologique  

 Au tableau clinique  

 Aux moyens diagnostiques 

 A la stratégie thérapeutique 

 A l’évolution clinique  

 Aux actualités thérapeutiques 
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L’appareil génital masculin est l’organe de reproduction de l’homme constitué de 

glandes, de canaux et de structures de support. Il comprend : 

 Les testicules 

 Des voies excrétrices : 

o Voies excrétrices intra-testiculaires : tubes droit et rete testis  

o Canaux efférents 

o Epididyme 

o Urètre  

o Canal déférent 

 Des glandes annexes 

o Vésicules séminales 

o Prostate 

o Glande de cowper 

I. Les testicules (3) 

Les testicules sont des glandes sexuelles masculines paires, assurant la production des 

spermatozoïdes et une partie des hormones sexuelles. 

Situées dans les bourses sous la verge, de forme ovoïde, atteignant à la puberté, en 

moyenne, 4,5 cm de long, 3 cm de haut et 2,5 cm d’épaisseur et un poids moyen de 20 

grammes. 

Le testicule gauche est en général situé plus bas que le droit. Les deux testicules sont 

mobiles sous l’effet des fibres du crémaster et de la pesanteur. 

Ils sont au nombre de deux et on leur distingue : deux faces une latérale et une médiale, 

deux extrémités une inférieure et une supérieure, deux bords un antérieur et un postérieur. 

Dans de très rare cas il n’en existe qu’un, l’autre ne s’étant pas développé 

(monorchidie), voire aucun (anorchidie) ou au contraire plus de deux (polyorchidie).  
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A. Rapport anatomique 

Le testicule est recouvert d’une enveloppe séreuse : la vaginale, qui est composé de 

deux feuillets (viscéral et pariétal) sauf :  

 au niveau du tiers postérieur de sa face médiale où le testicule répond au canal 

déférent et au septum scrotal 

 au niveau de la partie postérieur de sa face latéral où il répond à l’épididyme  

 au niveau de l’extrémité inférieur où il répond au ligament scrotal 

Son bord antérieur répond au scrotum tandis que son bord postérieur est en rapport avec 

l’épididyme et les vaisseaux du cordon spermatique. 

Enfin l’extrémité supérieure est liée à la tête de l’épididyme par le mésorchium. 

B. Structure (4) 

1. Le testicule  

Le testicule comprend deux parties différentes : l’albuginée et un tissu propre ou pulpe 

testiculaire. 

o L’albuginée 

Membrane fibreuse blanchâtre et résistante qui entoure le testicule et l’épididyme, d’une 

épaisseur d’1 mm elle répond en dedans à la pulpe testiculaire et en dehors au feuillet viscéral 

de la vaginale. 

Elle présente un épaississement très marqué au niveau du bord postéro supérieur du 

testicule près du pôle supérieur : le corps de Highmore, de forme pyramidale dont le sommet 

s’enfonce dans le tissu propre. 

o Tissu propre  

A la fois sécréteur et excréteur au niveau du testicule, il est uniquement excréteur pour 

l’épididyme. Dans chaque lobule testiculaire, se trouvent 1 à 4 tubes séminifères, soit environ 

1000 dans chaque testicule.  
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Les tubes séminifères des différents lobules se rejoignent pour constituer d’abord les 

tubes droits puis le rete testis, d’où émergent les cônes efférents qui, pénétrant dans la tête de 

l’épididyme vont former le canal épididymaire.  

Les tubes séminifères sont entourés d’un tissu interstitiel conjonctif lâche contenant les 

cellules de Leydig formant le tissu endocrinien et des éléments artériels, veineux et 

lymphatiques. 

2. L’épididyme 

Formation allongée d’avant en arrière, il coiffe le testicule à la manière du « cimier d’un 

casque ».  

Il mesure 5 cm de long, 12 mm de large et 5 mm d’épaisseur. On lui décrit trois parties : 

la tête, le corps et la queue. 

- La tête est arrondie, lisse et volumineuse, intiment unie au pôle antérieur du 

testicule. 

- Le corps est prismatique et triangulaire décrivant trois faces : 

 Antérieur : séparée du testicule par le cul de sac inter épididymo-testiculaire. 

 Interne : croisée par les vaisseaux du cordon spermatique. 

 Supéro-externe : tapissée par la vaginale. 

- La queue : unie au pôle postérieur du testicule. 

Il présente un canal épididymaire qui s’étend de la tête jusqu’à la queue pour devenir le 

canal déférent, situé dans un tissu conjonctif dense, riche en vaisseaux et entourée par 

l’albuginée testiculaire. 

Le canal épididymaire forme ensuite le corps de l’épididyme en s’enroulant et se 

pelotonnant sur lui-même. Déroulé il mesure 6 à 7 m de longueur, tandis que son diamètre est 

d’environ 450 à 500µm. 
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Figure 1: Configuration extérieure du testicule (5) 
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II. Les voies spermatiques (6) 

Ce sont les voies d’excrétion du sperme. Elles s’étendent des tubes séminifères à 

l’urètre. Elles sont composées de plusieurs segments :  

- Les tubes droits 

- Le rete testis 

- Les cônes efférents 

- Le canal épididymaire 

- Le canal déférent 

- Les vésicules séminales 

- Les canaux éjaculateurs 

a) Les tubes droits 

Ce sont les canaux excréteurs des lobules du testicule. 

les tubes séminifères d’un même lobule se réunissent en un seul conduit collecteur, 

court, étroit et rectiligne, situé à l’extrémité supérieure du lobule : le tube droit. 

b) Le rete testis 

Le rete testis est un réseau de canaux anastomosés dans la partie inférieure du corps 

d’Hyghmore (épaississement conjonctif du bord supéro-antérieur du testicule) 

c) Les cônes efférents 

Les canaux efférents sont de fins canaux (une douzaine environ) qui unissent le rete 

testis au canal de l’épididyme. Ils ont un diamètre d’environ 0,6 mm et une longueur de 6 à 10 

cm, car ils sont enroulés sur eux-mêmes en spirales. Le canal efférent le plus antérieur se 

continue avec l’extrémité antérieure du canal épididymaire. Les autres s’abouchent dans ce 

canal, successivement l’un derrière l’autre, le long de la tête de l’épididyme. 
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d) Le canal épididymaire 

Cet organe est essentiellement constitué par un conduit très fibreux, pelotonné sur lui-

même, d’une longueur de 4 à 6 mètres, d’un calibre de 0,4 mm. L’épididyme constitue un 

système canaliculaire entouré d’un tissu conjonctif. Chaque canal efférent a une longueur de 

10 cm qui se tortille en un peloton conique de 2 cm, dont le sommet commence à la pointe du 

rete et dont la base s’abouche dans le canal épididymaire. La dernière s’étend de la tête 

jusqu’à la queue de l’épididyme qui stocke les spermatozoïdes et se continue avec le canal 

déférent. 

e) Le canal déférent 

 Configuration et description du canal déférent :  

Le canal déférent commence à la queue de l’épididyme et se termine au point de 

jonction de la vésicule séminale et du canal éjaculateur. Son diamètre est régulièrement 

cylindrique d’environ 2 mm sauf au voisinage de sa partie terminale, où il s’enfle pour former 

l’ampoule du canal déférent ; sa longueur est environ de 40 cm. Avec des vaisseaux et des 

nerfs, il se place dans le cordon spermatique et traverse avec eux le canal inguinal. 

Le canal déférent comprend cinq portions : épididymo-testicualire, funiculaire, 

inguinale, iliaque et pelvienne. 

Dans ses portions funiculaire et inguinale, le canal déférent est contenu dans le cordon 

spermatique. 

Dans sa portion pelvienne, le canal déférent présente un élargissement. Cette 

augmentation du calibre porte le nom d’ampoule du canal déférent. Les canaux déférents, un 

de chaque côté, sont appliqués sur la vessie par le péritoine. 

 Les rapports topographiques du canal déférent : 

- La portion épididymo-testicualire : 

Dans cette première portion le canal déférent est flexueux Il chemine le long du bord 

médial de l’épididyme depuis la queue de cet organe jusqu’au milieu du pôle supérieur du 

testicule. 
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- La portion funiculaire : 

Elle s’étend du pôle supérieur du testicule, en dedans de l’épididyme, à l’orifice latéral 

du canal inguinal. Elle est située dans le pédicule des bourses, parmi les éléments du cordon 

spermatique. On donne le nom de cordon spermatique à l’ensemble des éléments qui se 

rendent au testicule ou qui en partent. Il commence sur le bord supérieur du testicule et finit à 

l’orifice interne du canal inguinal où ses éléments se séparent les uns des autres. Une coupe 

transversale du cordon montre qu’il est constitué par :  

 une enveloppe, la membrane fibreuse qui continue celle des bourses, formée de la 

superficie vers la profondeur par : 

- le scrotum doublé du dartos, 

- la membrane fibreuse superficielle, 

- les muscles crémasters et 

- la membrane fibreuse profonde. 

 un contenu qui comprend d'avant en arrière : 

- un paquet de veines antérieures formant le plexus veineux 

antérieur, 

- au milieu duquel chemine l'artère spermatique, 

- un paquet de veines postérieures formant le plexus veineux 

postérieur du cordon spermatique 

- le canal déférent, 

- l'artère déférentielle et l'artère funiculaire. 

- La portion inguinale 

Dans cette portion qui continue la précédente, le canal déférent parcourt le canal 

inguinal dans toute son étendue, en conservant avec les éléments du cordon les mêmes 

rapports qu'il présente dans la portion funiculaire. 
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- La portion pelvienne  

Elle s'étend de l'orifice interne du canal déférent. Au niveau de l'orifice interne du canal 
inguinal, le canal déférent, accompagné de l'artère déférentielle, se sépare des autres éléments 
du cordon, plonge dans la cavité pelvienne et chemine sous le péritoine jusqu'au voisinage de 
sa terminaison. Il passe au-dessus de l'artère épigastrique en décrivant une courbe à concavité 
inférieure. Le canal déférent descend ensuite obliquement en bas, en arrière et en dedans, le 
long du bord latéral de la vessie, sur lequel il croise l'artère ombilicale en passant au-dessus 
d'elle. 

Il arrive ainsi sur la face postéro-inférieure de la vessie. Dans cette dernière partie de 
son trajet, le canal déférent est en rapport : 

 en avant avec le bas-fond de la vessie, 

 en arrière, avec le rectum dont il est séparé en haut par le péritoine, en bas par 
l'aponévrose prostato-péritonéale 

 en dehors, avec les vésicules séminales, 

 en dedans, avec le canal déférent du côté opposé. Il limite avec celui-ci un espace 
triangulaire à base supérieure, le triangle inter-déférentiel. 

f) Les vésicules séminales  

Les vésicules séminales sont deux poches allongées, bosselées qui débouchent à 
l'extrémité des canaux déférents. Chaque vésicule est située en dehors du canal déférent 
correspondant, entre la vessie et le rectum. Elle est séparée de la face postérieure de la vessie 
par le passage de l'uretère. Une vésicule séminale a une longueur d'environ 5 à 6 cm, une 
largeur de 15 mm et une épaisseur de 5 mm. C'est un réservoir en dérivation de la voie 
spermatique. 

g) Les canaux éjaculateurs 

Ils vont de la terminaison des canaux déférents et de l'origine des vésicules séminales à 
la portion prostatique de l'urètre, au niveau du veru montanum, de chaque côté de l'utricule 
prostatique après avoir traversé la prostate obliquement de haut en bas et d’arrière en avant. 
Leur longueur moyenne est de 25 mm, leur base du cône, de 0,5 mm à leur terminaison dans 
l’urètre. 
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Figure 2: Vue latérale schématique de l’appareil génital mâle montrant la situation du testicule et des 

voies spermatiques (7) 
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III. Les enveloppes  

Les couches de la paroi abdominale participent à la constitution des enveloppes du 

testicule. Chaque couche des enveloppes du testicule correspond à une couche de la paroi 

abdominale avec laquelle elle se continue. 

a) La couche intérieure : 

La vaginale du testicule provient du péritoine abdominal et entoure en partie le testicule 

et l'épididyme constituant un espace séreux. Un vestige ligamentaire peut rappeler la 

communication avec la cavité péritonéale. Lorsque cette communication ne s'oblitère pas, 

canal vagino-péritonéal, des anses de l'intestin grêle peuvent passer dans le scrotum formant 

une hernie inguinale congénitale. 

Un épanchement séreux pathologique, l'hydrocèle, peut remplir et gonfler la cavité de la 

vaginale. 

b) La couche moyenne : 

Le fascia spermatique intérieur ou tunique fibreuse profonde, est une évagination du 

fascia transversalis de la paroi abdominale. Il recouvre le feuillet pariétal de la vaginale. Il est 

recouvert lui-même par le muscle crémaster. C'est un fin muscle à striation transversale qui 

provient des muscles petit oblique et transverse de l'abdomen et qui entoure le testicule 

comme une fronde. Le muscle crémaster entouré par une tunique fibreuse superficielle, qui est 

en communication avec l'aponévrose du muscle grand oblique de la paroi abdominale. 

c) La couche extérieure : 

La peau du scrotum continue la peau abdominale. Elle est fine, pigmentée, possédant 

des glandes sébacées et des poils dont les follicules forment le plus souvent de petits 

tubercules. Le tissu conjonctif sous-cutané contient, au lieu de la graisse, une couche de 

cellules musculaires lisses, le dartos. Par des fibres élastiques, elle est en relation avec 

l'adventice des vaisseaux sanguins sous-cutanés. Le dartos de scrotum, est subdivisé par une 

cloison conjonctive, le septum du scrotum, en deux compartiments pour les deux testicules. 
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Figure 3: Enveloppes du testicule et du cordon (8) 

A : Enveloppes du testicule et du cordon 

1. Peau 

2. Fascia Spermatique externe 

3. Muscle crémaster 

4. Fascia Spermatique interne 

5. Conduit déférent 

6. Tête de l’épididyme 

7. Corps de l’épididyme 

8. Hydatite 

9. Vaginale testiculaire 

10. Ligament épididymaire inférieur 

11. Queue de l’épididyme 

12. Ligament scrotal 

13. Ligament épididymaire supérieur 

14. Hydatite 

B : Vue latérale C : Vue médiane 
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IV. Vascularisation  

A- Vaisseaux et nerfs du testicule et de l'épididyme 

1. Les artères : 

Le testicule et l'épididyme sont irrigués par l'artère spermatique. Elle naît de l'aorte au 

niveau de la troisième artère lombaire. De là, elle se porte en bas et en dehors jusqu’à l’orifice 

interne du canal inguinal ; puis elle descend au milieu des éléments du cordon en avant du 

canal déférent jusqu'au testicule, en donnant des rameaux à cet organe et à l'épididyme. 

2. Les veines : 

Les veines du testicule et l'épididyme forment les deux plexus veineux antérieur et 

postérieur du cordon. 

Le plexus antérieur, formé par de nombreuses veines anastomosées, occupe la partie 

antérieure du cordon et entoure l'artère spermatique. A l'orifice interne du canal inguinal, les 

veines du plexus antérieur se réunissent en deux, puis en un seul tronc, qui se termine à droite 

dans la veine cave inférieure, à gauche dans la veine rénale. 

Le plexus postérieur, formé seulement de trois à quatre veines, provient surtout de la 

queue de l'épididyme. Il est placé dans la partie postérieure du cordon en arrière du canal 

déférent. Les veines qui le constituent se terminent immédiatement au-dessus de l'orifice 

interne du canal inguinal dans les veines épigastriques. 

a.  Les lymphatiques : 

Les vaisseaux lymphatiques du testicule rejoignent les ganglions lymphatiques 

lombaires annexés à l'aorte abdominale et à la veine cave inférieure. 

b.  Les nerfs : 

Ils viennent du plexus nerveux qui entoure l'artère spermatique. 



17 

B-  Vaisseaux et nerfs du canal déférent et des vésicules séminales 

1. Les artères : 

Elles sont fournies par l'artère vésiculo-déférentielle, branche de l'artère hypogastrique. 

La vésiculo-déférentielle se divise en deux rameaux : l'un remonte vers l'origine du canal 

déférent, l'autre s'étend jusqu'à sa terminaison. Elle donne quelques rameaux à la vésicule 

séminale correspondante et à la vessie. Les vésicules séminales reçoivent encore des rameaux 

des artères vésiculaire inférieure, prostatique et de l'hémorroïdale moyenne. 

2. Les veines : 

Elles se rendent aux veines du cordon et aux plexus veineux périprostatiques. 

3. Les lymphatiques : 

Ils se jettent dans les ganglions iliaques externes et hypogastriques. 

4. Les nerfs : 

Ils viennent du plexus pelvien. 
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Figure 4: Vascularisation artérielle du testicule et de l’épididyme (9) 

1. Testicule 

2. Epididyme 

3. Ligament scrotal 

4. Artère testiculaire 

5. Branche épididymaire antérieure 

6. Branche épididymaire postérieure 

7. Branche parenchymateuse médiale et latérale 

8. Canal déférent 

9. Artère du conduit déférent 

10. Artère crémasterienne 

11. Anse artérielle épididymo-déférentielle 

12. Rameaux anastomotiques du ligament scrotal 
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A. La différentiation gonadique  

L’embryologie de la gonade mâle est marquée au début par l’existence de la gonade 

primitive indifférenciée, stade commun au testicule et à l’ovaire. Celle-ci est colonisée par des 

cellules germinales primordiales. A cette gonade indifférenciée est associé un double système 

canalaire composé du canal de Wolff et du canal de Müller. 

Sous l’influence d’une protéine régulatrice (SOX9) activée par le gène SRY porté par le 

chromosome Y, la gonade primitive se détermine en testicule entre la 7ème et la 9ème semaine 

intra-utérine dont les premières sécrétions hormonales, testostérone (et son dérivé la 

dihydrotestostérone DHT) et hormone anti-müllérienne AMH, vont entraîner d’une part le 

développement du canal de Wolff en tractus génital masculin et la masculinisation des 

organes génitaux externes et d’autre part la disparition du canal de Müller. 

Dès la 8ème semaine, les cellules interstitielles dérivées du mésenchyme forment les 

cellules de Leydig sécrétant la testostérone qui induisent la différenciation des canaux de 

Wolff en épididyme, des canaux déférents et vésicules séminales. En parallèle, la testostérone 

est transformée en DHT par la 5 alpha réductase permettant le développement du pénis, des 

bourses et de la prostate. 

B. La descente testiculaire (10) 

Le testicule se différencie dans l’abdomen, puis migre dès le 4ème mois vers le canal 

inguinal qu’il franchit pour se loger dans la bourse. 

La deuxième grande fonction des cellules de Leydig consiste en la production de 

l’insuline-like 3 (INSL-3) qui est une hormone peptidique impliquée dans la descente 

testiculaire qui s’effectue en deux phases. La première phase de descente trans-abdominale 

débute pendant le 1er trimestre de la grossesse et se poursuit au second sous le contrôle de 

l’INSL-3. Puis, elle est suivie au 3ème trimestre d’une phase de descente inguino-scrotale sous 

contrôle androgénique.  

Entre le 3ème mois et le terme de la grossesse, les testicules descendent depuis la région 

lombaire (à la face ventro-médiane du mésonéphros) vers le futur scrotum (Figure 5). Ce 

déplacement se fait sous l’action conjuguée de la croissance et des facteurs hormonaux. 
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Au niveau du pole caudal du testicule, il existe une condensation mésenchymateuse : le 

gubernaculum testis qui va aller se fixer au fond du scrotum entrainant avec lui le testicule, 

dont le passage dans le canal inguinal est aussi favorisé par l’augmentation de la pression 

intra abdominale. 

Au même moment, apparaît une petite évagination du péritoine appelée le processus 

vaginal, le long duquel le testicule va glisser à travers le canal inguinal, dans sa position 

définitive. 

A la naissance, les testicules doivent normalement être en position intra-scrotale : toute 

anomalie de la descente testiculaire, aboutissant au fait que les testicules restent en position 

intraabdominale ou au niveau du canal inguinal, constitue une cryptorchidie. 

Durant la première année après la naissance la partie supérieure de la vaginale 

s’oblitère, ne laissant subsister que le ligament péritonéo-vaginal. 
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Figure 5: Etapes de la descente testiculaire (11) 

1. Gubernaculum 

2. Pénis 

3. Canal inguinal 

4. Testicule 

5. Cavité péritonéale 

6. Canal déférent 
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Rappel Histologique 
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I. Structure générale du testicule (12) 

Le testicule est revêtu par une capsule blanche, résistante et épaisse parcourue par les 

vaisseaux testiculaires : l’albuginée. Cette structure est formée de tissu conjonctif riche en 

fibres de collagène, mais contient également des cellules musculaires lisses dans la région 

postérieure. 

L’albuginée s’épaissit à la partie supérieure du testicule pour former le corps de 

Highmore (prisme triangulaire enfoncé dans le parenchyme testiculaire), ce dernier est perforé 

par des canaux qui constituent le rete testis qui est drainé par des canaux pelotonnés : les 

cônes efférents qui se prolongent par le canal de l’épididyme. Entre le corps de Highmore et 

l’albuginée sont tendues les cloisons inter-lobulaires (septa) délimitant 200 à 300 lobules 

testiculaires inter-communicants. 

Chaque lobule contient 2 à 3 tubes séminifères, on estime le nombre total des tubes à 

l’ordre d’un millier. Leur longueur varie de 80 à 100 µm et leur diamètre entre 150 à 300 µm. 

Les tubes séminifères convergent vers le corps de Highmore où ils s’abouchent dans le rete 

testis par des segments rectilignes : les tubes droits. 

Les espaces compris entre les tubes séminifères sont occupés par un tissu conjonctif 

lâche, riche en vaisseaux et en nerfs, au sein duquel sont disséminés des petits amas de 

cellules interstitielles ou cellules de Leydig. 

 

Figure 6: Coupe sagittale schématique du testicule montrant les voies spermatiques (13) 
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II. Tubes séminifères (14) 

Chaque tube séminifère est limité par une paroi propre, la gaine péri-tubulaire et 

renferme l’épithélium séminal constitué par les éléments de la lignée germinale et les cellules 

de Sertoli. 

a. Gaine péri-tubulaire 

La gaine péritubulaire entoure les tubes séminifères sur toute leur longueur. En 

microscopie photonique, elle se présente sous la forme d’une lame homogène de 3µm à 5µm 

d’épaisseur. En microscopie électronique, sa structure apparaît hétérogène et elle comprend, 

de l’intérieur (contact avec l’épithélium séminal) vers l’extérieur (tissu interstitiel) :  

- une lame basale bien définie (lamina rara et lamina densa),  

- plusieurs couches de cellules possédant un aspect de cellules musculaires lisses, les 

cellules péritubulaires, entourées de fibrilles de collagène,  

- des fibroblastes ou Co-cells (Compartmentalizing cells), qui établissent un contact 

avec les éléments du tissu interstitiel, notamment les vaisseaux sanguins et 

lymphatiques. 

b. Cellules de Sertoli  

Ce sont des cellules pyramidales et allongées. Elles s’intercalent entre les cellules 

germinales et se déploient dans toute l’épaisseur de l’épithélium germinal. Leur base repose 

sur la membrane basale de la gaine péritubulaire alors que leur pôle apical atteint la lumière 

du tube séminifère. Du fait de leur engrènement avec les cellules germinales, les limites de 

leur cytoplasme sont peu visibles. Leur noyau est situé au pôle basal : de forme polygonale 

souvent encochée, il possède une chromatine fine et un nucléole bien visible. 

Les cellules de Sertoli sont des cellules somatiques et leur origine embryologique est 

donc différente de celle des cellules germinales. Elles ne se divisent plus chez l’adulte. Leurs 

caractéristiques cytologiques traduisent leurs fonctions de nutrition, de support et de cohésion 

des cellules germinales et leur rôle dans la maturation finale des cellules germinales et dans la 

libération des spermatozoïdes matures dans la lumière des tubes séminifères (spermiation). 
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La microscopie électronique a permis de révéler la présence de lysosomes, micro 

tubules, micro filaments et de particules de glycogène. 

Depuis la base jusqu’à l’apex des cellules de Sertoli, des complexes de jonctions 

réunissent les membranes plasmiques des cellules de Sertoli adjacentes ou des cellules 

germinales avec les cellules de Sertoli. Ils sont constitués de jonctions serrées, de jonctions 

communicantes de type gap et de desmosomes. 

Dans leurs 1/3 inférieur, les cellules de Sertoli établissent entre elles des jonctions 

serrées continues qui vont constituer une véritable barrière anatomique fermant l’espace 

intercellulaire à ce niveau et interdisant tout passage de molécules par cet espace entre les 

vaisseaux sanguins et les cellules germinales situées plus à l’intérieur des tubes séminifères. 

Ainsi une barrière hémato-testiculaire est ainsi constituée séparant l’épithélium séminal en 

deux compartiments : un compartiment basal renfermant les spermatogonies et les 

spermatocytes en tout début de méiose et un compartiment adluminal qui contient les autres 

cellules de la lignée germinale. 

 
Figure 7: Schéma d’une cellule de Sertoli dont les prolongements cytoplasmiques entourent les 

cellules germinales de façon très étroite. Des jonctions serrées séparent les compartiments basal et 

adluminal (15). 
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III. Tissu interstitiel (16) 

Il comprend tous les espaces compris entre les tubes séminifères. Il est constitué d’un 

tissu conjonctif renfermant des fibroblastes, des lymphocytes, des mastocytes, des 

macrophages impliqués dans la régulation intra-gonadique, et renferme aussi un réseau de 

cellules hétérogènes, reliées à la gaine péri-tubulaire et réparties dans la matrice 

extracellulaire et autour des vaisseaux et des cellules de Leydig, ces dernières déterminent un 

compartimentage des espaces inter-tubulaires (CO-cells). 

 Cellules de Leydig 

Les cellules de Leydig ont une forme polyédrique, leur diamètre est compris entre 15 et 

20 µm, isolées ou groupées par petits amas au sein du tissu interstitiel à proximité des 

vaisseaux sanguins et des lymphatiques, elles élaborent les androgènes testiculaires en 

particulier la testostérone. Elles comprennent : 

- Un noyau rond, légèrement excentré avec un volumineux nucléole 

- Un réticulum endoplasmique lisse très développé 

- De très nombreuses mitochondries à crêtes tubulaires. 

- Des inclusions lipidiques, pigmentaires ou protidiques. 
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Figure 8: Schéma d’un groupe de cellules de Leydig à proximité d’un capillaire sanguin (Cap) TS : 

tube séminifère (17) 
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IV. Barrière sang testicule 

Les échanges entre les tubes séminifères et les espaces interstitiels sont sous le contrôle 

d’une barrière structurale interposée entre l’épithélium séminal et le sang : la barrière hémato-

testiculaire, elle comprend : 

- L’endothélium des capillaires sanguins  

- Les cellules péri tubulaires  

- Les jonctions serrées des cellules de Sertoli 

La barrière est perméable aux ions carbonates, aux acides aminés, aux sucres et à l’eau, 

empêchant le passage de molécules telle que les protéines. Cependant, par diffusion facilitée, 

elle permet la pénétration intra tubulaire des stéroïdes. Ainsi, le liquide tubulaire renferme des 

stéroïdes et plusieurs protéines spécifiques (ABP, inhibine) nécaissaires à la maturation des 

cellules germinales post-méiotiques. La barrière sang-testicule protège l’épithélium séminal 

contre une réaction auto-immune. 
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Le testicule est une glande mixte qui assure deux fonctions :  

Une fonction endocrine : l’hormonogénèse. 

Une fonction exocrine : la spermatogénèse. 

I. Les androgènes 

1. Biosynthèse de la testostérone (18) 

Les androgènes naturels sont biosynthétisés par les gonades, ovaires et testicules 

(cellule de Leydig) et par les corticosurrénales (zone réticulée).  

La testostérone est le principal androgène, d’autres hormones comme l’androsténedione 

est élaborée dans les testicules, alors que la déhydroépiandrostérone (DHEA) est 

biosynthétisée en majorité dans les glandes corticosurrénales.  

La biosynthèse des androgènes, qu’elle ait lieu dans les testicules ou dans les 

corticosurrénales, fait appel aux mêmes systèmes enzymatiques et au même intermédiaire, la 

prégnénolone, commune aux diverses hormones stéroïdes dont le cholestérol est le 

précurseur. 

Deux voies existent à partir de la pregnenolone : 

 La voie des delta 4 stéroïdes : la voie de la progestérone.  

La pregnenolone subit d’abord l’action de la 3 béta hydroxydéshydrogénase puis de la 

delta 5,4-isomérase, donnant la progestérone. Cette dernière, sous l’action d’une 17 alpha 

hydroxylase, se transforme en 17 alpha hydroxy-progestérone qui subit à son tour l’action de 

la 17-20 lyase pour donner l’androstenedione. Après l’action de la 17 beta hydroxy-

déshydrogénase, l’androsténedione est transformée en testostérone. 

 La voie des delta 5 stéroïdes : où la pregnenolone subit directement l’action des 

17 alphas hydroxylase qui la transforme en 17 alpha hydroxy pregnenolone. Celle-ci donne la 

dehydro-epi-androstérone sous l’action de la 17-20 desmolase puis le delta 5 andronstenediol 

sous l’action de la 17 ceto-réductase. Ce dernier sera finalement transformé en testostérone 

par la 3 béta hydroxydéshydrogénase. 
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Figure 9: Stéroidogenèse des androgènes (18) 

 

2. Sécrétion et mise en circulation 

La sécrétion quotidienne de testostérone est d’environ 7 mg, elle suit un rythme 

circadien avec un maximum matinal. La majorité de cette sécrétion est d’origine leydigienne, 

le reste étant obtenu par conversion périphérique de précurseurs de la testostérone au niveau 

du foie et de certains organes cibles. 

Le transport est assuré par des protéines auxquelles sont liées de manière réversible la 

testostérone plasmatique, la TEBG (TestostéroneEstrogen Binding Globulin). 

Seule la fraction libre de la testostérone peut pénétrer dans les cellules cibles et y 

exercer ses effets physiologiques (0,5 à 3% de la testostérone circulante). 
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3. Catabolisme 

Le catabolisme de la testostérone se déroule au niveau du foie et des tissus cibles. 

Le catabolisme hépatique correspond à la voie des 17 cetosteroides aboutissant après 

plusieurs réductions à l’androstérone et la 3 épiandrosterone. 

Le catabolisme au niveau des tissus cibles correspond à la voie des 17 beta hydroxylée 

qui transforme la testostérone en dihydrotestostérone puis en androstenediol. 

4. Actions physiologiques 

La testostérone exerce plusieurs actions : 

 Action virilisante 

 Action anabolisante 

 Action spermato génétique 

Pendant la phase fœtale, les hormones androgènes secrétées par les cellules de Leydig, 

assurent l’organogénèse du tractus génital, ce qui permettra la migration testiculaire et le 

développement des organes génitaux externes.  

Pendant la puberté, les cellules de Leydig réapparaissent pour se différencier à partir des 

cellules mésenchymateuses. La sécrétion androgénique est à l’origine de plusieurs 

phénomènes essentiels : 

o Maturation des caractères sexuels primaires. 

o Apparition progressive des caractères sexuels secondaires. 

o Poussée de croissance et modification psychique 

o Initiation et maintien de la spermatogénèse. 
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II. Les œstrogènes 

Les œstrogènes proviennent de l’aromatisation des androgènes ; leur origine est triple : 

 Origine surrénalienne 

 Origine testiculaire 

 Origine extra glandulaire 

 

III. Facteur de régulation (19) 

Les fonctions gonadiques sont sous le contrôle hypothalamo-hypophysaire. Par ailleurs, 

le testicule exerce un rétrocontrôle négatif sur l’axe hypothalamo-hypophysaire. 

1. Contrôle hypothalamo-hypophysaire 

Lors de la puberté, le testicule est sous la dépendance des gonadotrophines 

antéhypophysaires. 

L'hypothalamus produit une gonadotropin-releasing hormone (gonadolibérine) (GnRH), 

qui est libérée de manière pulsatile toutes les 60 à 120 min. L'organe cible, la glande 

antéhypophysaire, répond à chaque pulse de GnRH en produisant un pulse d'hormone 

lutéinisante (LH) correspondant et, dans une moindre mesure, d'hormone folliculo-stimulante 

(FSH). 

 La LH se lie à des récepteurs spécifiques sur les cellules de Leydig testiculaires et 

stimule la production de testostérone 

 La FSH stimule la sécrétion de l’androgen binding protein (ABP), de l’inhibine et 

de certains facteurs paracrines qui vont participer à la croissance et à la 

différenciation des cellules germinales 

 La sécrétion de la LH et la FSH est sous la dépendance de l’hypothalamus via la 

sécrétion pulsatile du Gn-RH. 
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2. Rétrocontrôle négatif  

 Au niveau de l’hypothalamus : 

La LH-RH subit d’abord un rétrocontrôle négatif court par les hormones 

antéhypophysaires LH et FSH ; et un rétrocontrôle négatif long par la testostérone, l’œstradiol 

et l’inhibine testiculaire. 

 Au niveau hypophysaire et gonadique : 

La testostérone et l’œstradiol exercent un rétrocontrôle négatif au niveau hypophysaire, 

sur la sécrétion de la LH pour la première et la FSH pour la seconde à des doses 

physiologiques. 

L’inhibine qui est une substance protéique sécrétée par les tubes séminifères exerce 

quant à elle un rétrocontrôle négatif sur la sécrétion de la FSH. 

 

 

Figure 10: Régulation de la sécrétion des androgènes (20) 
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IV. La spermatogénèse (21) 

La spermatogénèse est la fonction exocrine du testicule, elle se déroule au niveau des 

tubes séminifères. Elle s’effectue à partir de cellules souches, les spermatogonies, qui se 

multiplient par simple division cellulaire. Les spermatogonies se transforment ensuite en 

spermatocytes I qui vont subir la mitose réductionnelle de la méiose pour donner les 

spermatocytes II. Ces spermatocytes II vont donner les spermatides après avoir subi la mitose 

équationnelle. Les spermatides, qui sont en réalité des spermatozoïdes immatures, vont subir 

une phase de maturation, appelée spermiogenèse, pour donner naissance aux spermatozoïdes. 

Cette dernière phase permet au spermatozoïde d’acquérir les outils nécessaires à la 

fécondation (acrosome, flagelle) et de modifier son noyau. 

La spermatogenèse débute à la puberté et est permanente. Il faut environ 72 jours pour 

qu’une spermatogonie donne naissance à un spermatozoïde. 
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Figure 11: Les étapes de la spermatogénèse 
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A. Matériels 

I. Description de l’étude 

Nous avons réalisé une étude de cohorte rétrospective sur les tumeurs testiculaires chez 

l’enfant au sein du service de chirurgie « A » et de l’unité d’oncologie pédiatrique de l’hôpital 

d’enfants de Rabat. 

Notre étude s’est étalée sur une période de 11 ans durant laquelle 19 cas des tumeurs 

testiculaires ont été répertoriés au sein de l’unité. 

II. Inclusion des patients 

1. Critères d’inclusions 

Nous avons inclus dans notre étude : 

- Tous les patients de la naissance jusqu’à l’adolescence. 

- Suivis pour une tumeur testiculaire et para testiculaire 

- Au sein des services de chirurgie pédiatrique « A » et d’oncologie pédiatrique de 

Rabat. 

- Durant une période qui s’étale du 01/01/2012 au 01/01/2023 

2. Critères d’exclusions 

Sont exclus de cette étude :  

- Les dossiers inexploitables. 

B. Méthodes  

I. Recueil des données 

Les données ont été recueillis à partir des dossiers des patients qui ont été sélectionnés 

après une recherche faite au niveau des archives et de la base de données du service 

d’hématologie et d’oncologie pédiatrique (SHOP) d’une part, et dans les archives du service 

de chirurgie pédiatrique « A » d’autre part. 
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Nous avons retenu pour ce travail les paramètres suivants : 

 L’identité  

 L’âge au moment du diagnostic 

 Son origine géographique 

 Son niveau socio-économique 

 Ses antécédents  

 Le délai du diagnostic 

 Signes fonctionnels et physiques 

 Les moyens qui ont permis de poser le diagnostique 

 Les moyens thérapeutiques utilisés 

 L’évolution des malades pendant et après le traitement 

II. Outil de recueil 

Pour une analyse optimale de ces données, nous avons établi une fiche d’exploitation de 

chaque patient regroupant les différents paramètres sus cités (voir annexe). 

III. Etude statistique des données 

Les données recueillis ont été saisies et traitées sur Excel (Microsoft Office 2019). Cela 

nous a permis non seulement d’obtenir des résultats exprimés en pourcentages et moyennes 

mais aussi de comparer nos résultats à ceux de la littérature. 

IV. Difficultés et limites de l’étude 

Comme toute étude rétrospective, les grands défis auxquels nous avons fait face étaient 

essentiellement liées à la recherche et l’exploration des dossiers. 

Nous avons été confrontés à une variété d’obstacles et à un manque de données 

spécifiques, notamment sur certains paramètres biologiques, la prise en charge thérapeutique 

ainsi que l’évolution de la pathologie lors du suivi des patients. 
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I. Données épidémiologiques 

1. Age et fréquence 

Dans notre série, la moyenne générale d’âge était de 4,15 ans, avec des extrêmes d’âge 

allant de 1 à 14 ans. 

L’âge correspond à l’âge de prise en charge par le service de chirurgie « A » de l’HER. 

 

 

 

Figure 12: Histogramme représentant la répartition des tumeurs testiculaires chez l’enfant selon l’âge 

 

Durant la période de l’étude 19 cas de tumeurs testiculaires furent admis au service de 

chirurgie « A » et d’oncologie pédiatrique de l’HER ; 10 étaient des rhabdomyosarcomes, 6 

des tumeurs germinales non seminomateuses, 1 seminome et 2 autres types histologiques. 
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Figure 13: Histogramme représentant le nombre de cas des tumeurs testiculaires par année 

 

 

Figure 14: Graphique représentant la répartition des tumeurs testiculaires en fonction du type 

histologique. 



44 

2. Origine géographique 

Dans notre étude la majorité des patients provenaient de la région de Rabat Salé Kénitra 

(63%) suivi par la région de Tanger Tétouan Al Hoceima (16%), puis la région de Draa 

Tafilalet (11%) et enfin les régions de Casablanca Settat et Souss Massa à 5% chacune. 

 

Figure 15: Graphique représentant la répartition des tumeurs testiculaires en fonction de l’origine 

géographique 

 

3. Niveau socio-économique 

Les malades étaient de niveau socio-économique modeste dans 84% des cas. 

4. Antécédents 

La notion d’hernie inguino-scrotale homolatérale est l’antécédent personnel le plus 

dominant dans notre série et qui a été retrouvée chez 2 enfants soit 11%. 

L’ectopie testiculaire homolatérale à la naissance a été rencontrée chez un seul enfant 

soit 5%. 

Pas de notion de consanguinité, de malformations associées, de retard psychomoteur, de 

prématurité ni de cas similaire dans la famille. 
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II. Données cliniques 

1. Délai de diagnostic 

Dans notre série, le délai moyen entre le début de la symptomatologie et la consultation 

était de 5 mois, avec des extrêmes de 15 jours et 1 an. 

2. Circonstances de découverte et signes fonctionnels 

Le principal symptôme que présentèrent nos patients était une tuméfaction scrotale 

indolore chez 17 patients soit 89%, alors que chez 2 patients c’était une hernie inguinale qui a 

motivé la consultation. 

L’état fébrile a été rapporté chez 2 cas soit 11%. 

La masse tumorale siégeant dans 63% des cas à droite ; alors que 37% avaient une 

tumeur testiculaire à gauche. 

3. Examen clinique 

L’examen à l’admission trouvait un état général conservé chez tous nos patients. 

L’examen de la bourse pathologique mettait en évidence une masse palpable, de 

consistance dure à ferme, avec des signes inflammatoires en regard chez 2 patients soit 11% 

des cas. 

Des adénopathies inguinales étaient présentes dans 47% des cas ; homolatérale à la 

masse tumorale dans 30% des cas, et bilatérales dans 17% des cas, deux patients ont présenté 

en outre des adénopathies sous maxillaires et cervicales. 
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III. Données paracliniques 

1. Biologie 

Le dosage du taux d’AFP était disponible chez tous les patients ; positif pour les 

tumeurs germinales non seminomateuses dans 100% des cas et négatif pour les seminomes et 

les rhabdomyosarcomes. 

Le dosage hormonal de la βHCG était négatif chez tous les malades. 

Un dosage du taux de LDH a été demandé chez 3 patients, avec dans les 3 cas des 

valeurs >300 UI/ml. 

L’hémogramme et la fonction rénale étaient normaux dans tous les cas. 

Un ECBU a été réalisé chez 2 malades, stérile dans les 2 cas. 

Une sérologie virale à la recherche de VIH, syphilis, d’HVB, d’HVC, d’EBV et de 

CMV a été demandé chez 2 patients revenu négative dans les 2 cas. 

2. Radiologie 

On dispose du bilan radiologique pré opératoire chez tous les malades. Les examens 

complémentaires réalisés systématiquement sont : l’échographie inguino-scrotale, 

l’échographie abdominale, la radiographie pulmonaire et la TDM abdomino-pelvienne. 

- L’échograhie inguino-scrotale : 

La tumeur se présente sous forme d’une masse hétérogène d’échostructure 

hypoéchogène vascularisée au doppler ; renferment des micro kystes chez 2 cas. 

Une hydrocèle associée était présente chez 6 patients soit 32% des cas. 

L’épaississement du cordon spermatique a été retrouvé dans 42% des cas. 

La taille tumorale variait entre 15 et 41 mm de grand diamètre. 

- La TDM abdomino-pelvienne : 

Elle a été demandée dans 89% des cas, et a montré une masse tissulaire hétérogène avec 

des adénopathies abdominales profondes aorto-caves dans 16% des cas et inguinales dans 

53% des cas. 
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2 cas ont présenté des zones de nécrose. 

- L’échographie abdominale : 

Elle a pu mettre en évidence des ADP associées chez 2 cas et était normale pour le reste 

des malades. 

- La radiographie pulmonaire : 

Elle était sans anomalie dans 100% des cas. 

- IRM pelvienne : 

Un seul patient a bénéficié d’une IRM pelvienne qui a objectivée une masse intra 

scrotale avec des plages hétérogènes de nécrose. 

- Scintigraphie osseuse : 

Elle a été demandée chez un seul malade dans le cadre du bilan d’extension, revenu 

sans particularité. 

 

IV. Stratégie thérapeutique 

1. Chirurgie 

Dans notre série, 100% des malades ont été opérés, 4 cas soit 21% ont bénéficié d’une 

chimiothérapie pré opératoire et 79% ont été opérés d’emblée. 

L’acte chirurgical était une orchidectomie par voie haute au niveau du pli abdominal 

inférieur avec ligature section haute du cordon spermatique dans 79% des cas alors que chez 4 

cas soit 21% l’orchiectomie fut réalisée par voie scrotale.  

Le curage ganglionnaire a été réalisé chez 3 cas. 

2. Chimiothérapie et radiothérapie 

Dans notre série 17 malades ont été traités par une chimiothérapie : 

- 2 cas soit 12% ont reçu une chimiothérapie pré opératoire. 
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- 13 cas soit 76% ont reçu une chimiothérapie post opératoire. 

- 2 cas soit 12% ont reçu une chimiothérapie pré et post opératoire. 

 

 

Figure 16: Graphique représentant l’utilisation de la chimiothérapie en fonction du temps opératoire 

 

Le protocole utilisé pour les malades ayant reçu une chimiothérapie était dans 59% des 

cas le RMS 2005 et dans 41% des cas le TGM 95. 

Les molécules administrées pour le RMS 2005 sont l’ifosfamide à 3g/m²/j, la vincristine 

à 1,5 mg/m²/j et l’actinomycine à 1,5 mg/m²/j. Les malades ont totalisé entre 3 et 9 cures IVA. 

Pour le TGM 95, ce sont l’etoposide à 75 mg/m²/j, l’ifosfamide à 3g/m²/j et la cisplatine 

à 20 mg/m²/j avec 2 à 5 cures VIP. 
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V. Suivi et évolution 

1. Incidents liés à la chimiothérapie 

 Neutropénie chez 4 malades, nécessitant la suspension de la cure avant une reprise 

après normalisation du taux de polynucléaires neutrophiles (PNN). 

 Vomissements jugulés par un traitement symptomatique 

 Crise tonico-clonique généralisée avec mousse aux lèvres cédée par du diazépam 

intra rectale. 

 

2. Evolution 

Dans notre série : 

 9 malades sont en rémission et suivi à l’HER pour surveillance post thérapeutique. 

 4 malades ont été perdu de vue. 

 3 malades ont présenté des métastases pulmonaires. 

 2 décès. 

 1 malade est suivi à Fès. 
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I. Epidémiologie 

1. Fréquence 

Les tumeurs testiculaires représentent 1 à 2 % des tumeurs solides chez l’enfant. À 

l’instar des adultes, la fréquence de ces tumeurs est en augmentation régulière, avec une 

incidence d’environ 0,5 et 2/100 000 enfants. (22)(23)(24) Des augmentations plus 

importantes ont été observées dans les pays scandinaves comme la Norvège, où l'incidence est 

passée de 3,5 à 10 cas /100 000 personnes entre 1960 et 2000. (25) 

Les lésions bénignes représentent la majorité des tumeurs testiculaires primaires ; 

lorsqu’elles sont malignes elles ont tendance à être plus métastatiques, mais elles ont 

également un meilleur pronostic que chez l’adulte. 

Selon le registre national du cancer britannique, l’incidence du cancer du testicule tous 

âges confondus augmente de 3,4 % par an depuis 30 ans. Chez l’enfant, l’augmentation de 

l’incidence de ces tumeurs, bien que moins marquée que chez l’adulte, est réelle (+ 1,3 % par 

an). Cette augmentation globale de l’incidence dans cette série confirme l’hypothèse de 

facteurs de risque communs, probablement prénataux. (26) 

Les tumeurs testiculaires de l’enfant sont principalement représentées par les tumeurs 

des cellules germinales et les tumeurs stromales, suivies de tumeurs plus rare comme les 

gonadoblastomes ou les sites secondaires à une leucémie. Parmi les tumeurs des cellules 

germinales, la tumeur du sac vitellin est de loin la tumeur maligne la plus fréquente chez le 

nourrisson, devant le tératome testiculaire. (27) 

Le tableau 1 résume la distribution des tumeurs testiculaires prépubères dans le registre 

des tumeurs testiculaires de l’académie américaine de pédiatrie. La majorité des tumeurs 

testiculaires primaires du registre étaient des tumeurs du sac vitellin, suivies des tératomes et 

des tumeurs stromales. Comme les tératomes et la plupart des tumeurs stromales sont 

bénignes chez les enfants, il s'ensuit que moins des deux tiers des tumeurs testiculaires 

prépubères ont un potentiel malin, contre 90 % des tumeurs chez les adultes. Il est même 

possible que la majorité des tumeurs prépubertaires soient bénignes. Plusieurs études 

monocentriques suggèrent que les tératomes sont plus fréquents que les tumeurs du sac 

vitellin chez les patients pédiatriques. 
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Références Type de tumeur Nombre de patients (%) 
Ross et al. (28) TUMEURS DES CELLULES GERMINALES 

Sac vitellin 
Tératome 
Kyste épidermoïde 
 

TUMEURS STROMALES 
Cellule de granulosa juvénile 
Cellule de Sertoli 
Cellule de Leydig 
Tumeurs stromales non spécifié 
 

AUTRES TUMEURS 
Gonadoblastome 

 
244 (62%) 
92 (23%) 
13 (3%) 
 

 
11 (3%) 
10 (3%) 
5 (1%) 
16 (4%) 
 

 
4(1%) 

Shukda et al. (29) TUMEURS DES CELLULES GERMINALES 
Sac vitellin 
Tératome 
Kyste épidermoïde 
Divers 
 

TUMEURS STROMALES 
 

AUTRES TUMEURS 
Gonadoblastome 
Lymphomes 
Tumeurs paratesticulaire 
Divers 

 
10 (13%) 
17 (22%) 
5 (6%) 
11 (14%) 
 

9 (12%) 
 

 
1 (1%) 
5 (7%) 
8 (10%) 
11 (14%) 

Metcalfe et al. (30) TUMEURS DES CELLULES GERMINALES 
Sac vitellin 
Tératome 
Kyste épidermoïde 
 

TUMEURS STROMALES 
Cellule de granulosa juvénile 
Cellule de Sertoli 
Cellule de Leydig 
 

AUTRES TUMEURS 
Gonadoblastome 
Tumeurs paratesticulaire 

 
4 (8%) 
22 (47%) 
5 (14%) 
 

 
0 (0%) 
2 (4%) 
0 (0%) 
 

 
1 (2%) 
13 (27%) 

Lee (31) TUMEURS DES CELLULES GERMINALES 
Sac vitellin 
Tératome 
Kyste épidermoïde 
Tumeur mixte 
 

TUMEURS STROMALES 
Cellule de granulosa juvénile 
Cellule de Sertoli 
Cellule de Leydig 
 

AUTRES TUMEURS 
Gonadoblastome 
Divers 

 
100 (47,8%) 
83 (39,7%) 
6 (2,9%) 
6 (2,9%) 
 

 
1 (0,5%) 
3 (1,4%) 
1 (0,5%) 
 

 
0 (0%) 
5 (2,4%) 

Karmazyn et al (32) TUMEURS DES CELLULES GERMINALES 
Sac vitellin 
Tératome 
Kyste épidermoïde  
Tumeur mixte 
 

TUEMURS STROMALES 
Cellule de granulosa juvénile 
Cellule De sertoli 
Cellule de Leydig 

 
3 (11,5%) 
3 (11,5%) 
5 (19,2%) 
6 (23%) 
 

 
4 (15,3%) 
2 (8%) 
3 (11,5%) 

Tableau 1: Incidence des tumeurs testiculaires chez l’enfant selon le type histologique dans 
différentes séries. 
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Dans d’autres séries ; Pohl et al ont étudiés les caractéristiques histopathologiques des 

tumeurs testiculaires pédiatriques prélevées dans plusieurs centres de référence. Ainsi, Ils ont 

constaté que l'incidence des tumeurs malignes chez les enfants était encore inférieure à celle 

décrite dans le registre des tumeurs testiculaires de l’académie américaine de pédiatrie. Le 

tératome représentait 48% des tumeurs, les tumeurs du sac vitellin ne représentant que 15%. 

Dans l'ensemble, 74% des tumeurs de cette série étaient bénignes. (33) 

Dans une expérience de plus de 17 ans au Royaume-Uni 8,4% des cas étaient des 

rhabdomyosarcomes embryonnaires, 10% de tératomes, 13,7% de tumeurs du sac vitellin et 

49,3% de biopsies positives pour la leucémie métastatique, le reste représente des lésions 

diverses.  

Ces données reflètent un biais de sélection important des patients référés au centre pour 

une prise en charge ultérieure.[34] 

2. Age  

La section urologique de l’académie américaine de pédiatrie, tient depuis les années 80 

un registre des tumeurs testiculaires qui confirme cette tendance à la hausse. Il montre 

également que le pic le plus élevé des tumeurs testiculaires de l’enfant se situe autour de l’âge 

de 2 ans, la fréquence du cancer du testicule de l’enfant prépubère diminue ensuite jusqu’à 

l’âge de 4 ans, avant de remonter lentement jusqu’à la puberté (35). Elles apparaissent par 

ailleurs plus rarement chez les enfants d’origine africaine ou asiatique, y compris après 

émigration. (36) 

Dans une étude chinoise de Wang et al, l'âge médian de la présentation était de 11 mois 

(fourchette : 0-12 ans). Sur les 63 patients, 76,2 % avaient 3 ans ou moins, ce qui confirme 

que l'incidence des tumeurs testiculaires prépubertaires atteint son maximum au cours des 3 

premières années de vie [37,38]. Les tératomes se sont développés chez des enfants plus 

jeunes que les tumeurs du sac vitellin ; l'âge médian de présentation des tératomes et des 

tumeurs du sac vitellin dans cette étude était respectivement de 8 mois et 12 mois. (39) 

Dans notre série, la moyenne d’âge est de 4,15 ans, ces données se rapprochent à ceux 

trouvées dans la littérature. 
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3. Facteur de risque 

Même si les tumeurs testiculaires ont fait l’objet de nombreuses études scientifiques, 
leurs véritables causes n’ont pas encore été cernées. Il a été communément admis que le 
risque de développement et de progression de la maladie est essentiellement favorisé par 
différents facteurs influant sur un sujet génétiquement prédisposé. 

A. Facteurs génétiques  

Si un grand nombre d’anomalies chromosomiques ont été mises en évidence chez 
l’adulte, la situation est différente chez l’enfant : en particulier l’existence de 
l’isochromosome i (12p), anomalie la plus fréquente chez l’adolescent et l’adulte, n’est pas 
retrouvée chez l’enfant. Une autre différence notable concerne les tumeurs stromales pour 
lesquelles on note en général une diploïdie ou une tétraploïdie, alors que les tumeurs de 
l’adulte sont classiquement aneuploïdes (40).  

Enfin, les tumeurs du sinus endodermique sont porteuses d’une délétion du bras court 
du chromosome 1 dans 80 à 100 % des cas (41). Les enfants intersexes ont un risque 
augmenté de développer une tumeur gonadique, qu’il s’agisse d’enfants présentant des 
gonades dysgénétiques, ou un syndrome d’insensibilité aux androgènes (les testicules 
féminisants notamment).  

En cas de gonades dysgénétiques, le risque de développer une tumeur testiculaire est 
augmenté si un chromosome Y est présent dans le caryotype ; le risque d’avoir développé une 
tumeur est de 10 % à l’âge de 20 ans. À noter la présence de néoplasie intratubulaire chez 6 % 
des enfants intersexes, en particulier après la puberté (42, 43 ,44). 

B. Cryptorchidie (45,46,47) 

L'association entre la cryptorchidie et le cancer du testicule est connue depuis plus d'un 
siècle. Peu d'urologues contesteraient l'affirmation selon laquelle il existe une association 
entre la cryptorchidie et le cancer du testicule. Cependant, un examen des principaux manuels 
d'urologie suggère que le risque est mal quantifié. C'est un fait bien établi que les enfants nés 
avec des testicules non descendus courent un risque accru de malignité. En outre, il est 
indiqué que le risque combiné pour tous les hommes cryptorchides, indépendamment de 
l'emplacement des testicules, a été calculé comme étant 20 à 46 fois plus élevé que pour les 
patients dont les testicules sont normalement situés. 
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Il s’agit de la principale situation à risque pour les lésions malignes du testicule. Dans 

ces cas, le type histologique le plus fréquent est le séminome. Le risque relatif de développer 

une lésion maligne est estimé à 2,5-18, et semble être plus élevé en cas de cryptorchidie 

bilatérale. Le risque de cancer du testicule est accru tant pour le testicule cryptorchide que 

pour le testicule controlatéral. Le traitement chirurgical de la cryptorchidie est susceptible de 

réduire ce risque s’il est effectué avant la puberté. Dans tous les cas, elle permet une gestion 

clinique plus facile. 

Deux théories ont été proposées pour expliquer l'association entre la cryptorchidie et le 

cancer, à savoir la théorie de la cause commune, qui postule qu'un facteur étiologique 

commun prédispose à la cryptorchidie et le cancer du testicule, et la théorie de position qui 

indique que la situation anormale du testicule incite la transformation maligne (48).  

Un groupe suédois a étudié près de 17 000 hommes traités pour cryptorchidie entre 

1964 et 1999, l'âge moyen de la chirurgie étant de 8,6 ans. Dans ce groupe, 56 personnes ont 

développé un cancer des testicules. Les personnes ayant eu une chirurgie correctrice avant 

l'âge de 13 ans avaient un taux d'incidence de 2,23%, alors que celles qui étaient traitées après 

13 ans avaient un taux d'incidence de 5,4% Basé sur ces données au cours des dernières 

années, l'âge recommandé pour la correction chirurgicale a été réduit (généralement pratiqué 

avant l'âge de 2 ans).(49)  

C. Dysgénésie gonadique 

Il favorise le développement de tumeurs testiculaires, en particulier le gonadoblastome 

et le séminome. Le gonadoblastome est une prolifération tumorale bénigne survenant 

généralement dans un testicule dysgénésique, souvent associée à des lésions de type 

carcinome in situ, et présentant un risque d’évolution vers une véritable tumeur germinale 

maligne. 

D. Microcalcifications (50, 51, 52) 

Il existe des preuves d’un lien entre les microcalcifications du parenchyme testiculaire 

et le risque de tumeur testiculaire, car elles sont présentes dans 74% des cas de cancer du 

testicule. Leur prévalence à l’âge adulte est d’environ 5%. Ces calcifications sont dues à la 
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dégénérescence calcifiante des cellules de l’épithélium tubulaire. Il existe des hypothèses 

étiologiques infectieuses et traumatiques. Il existe aussi certains facteurs de risque, comme la 

cryptorchidie sus décrite, le syndrome de Klinefelter, le pseudo-hermaphrodisme masculin, la 

torsion hydatique, la neurofibromatose ou le SIDA. Les microcalcifications peuvent être 

détectées par hasard sur une radiographie. En cas de microcalcifications, il convient de 

mesurer l’alpha-fœtoprotéine (AFP), la gonadotrophine chorionique humaine b (β-HCG), la 

lactate déshydrogénase (LDH) et de réaliser une échographie testiculaire. S’il s’agit de 

microcalcifications isolées, il est conseillé d’effectuer un suivi régulier par autopalpation. 

Cependant, s’il existe des facteurs de risque associés, il est préférable d’effectuer un suivi 

clinique et échographique. 

E. Atrophie testiculaire (53) 

L’atrophie testiculaire est associée aux tumeurs testiculaires. Elle peut être idiopathique 

ou secondaire : hernie inguinale, infections testiculaires bactériennes ou virales (orchite). Le 

contrôle des restes testiculaires après l’atrophie est encore ne discussion. L’examen 

histologique de ces restes révèle généralement des tubes séminifères et des cellules 

germinales viables qui présentent un risque potentiel, bien que faible, de transformation 

maligne. 

F. Trisomie 21 

Il existe une association entre la trisomie 21 et le risque de tumeur testiculaire. (54) Le 

risque de tumeur est plus élevé pour deux raisons : génétique et en raison de la fréquence 

élevée de cryptorchidie. L’apparition d’une tumeur testiculaire (généralement un séminome) 

chez un patient atteint de trisomie 21 se produit le plus souvent au cours de la troisième 

décennie de vie, (55) bien que certains cas de tumeurs testiculaires chez des enfants de moins 

de 3 ans aient été rapportés. (56) 

G. Les molécules de synthèse à activité xeno-oestrogénique ou anti-

androgénique. (57) 

La constatation d’un potentiel effet délétère des produits à activité xéno-oestrogénique a 

été dramatiquement illustrée par les conséquences de l’utilisation du diéthylstilbestrol (DES) 
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entre 1938 et 1971. En effet, ce premier œstrogène de synthèse a été administré à plus de 10 

millions de femmes enceintes afin de prévenir les risques d’avortement spontané. Par la suite, 

son utilisation fût interdite suite à l’apparition de lésions chez les enfants des mères traitées au 

(DES) ; ces derniers ont présenté une altération de la qualité du sperme, cryptorchidie, 

hypospadias, kystes épididymaires et quelques cas de cancer du testicule ont été décrits. (58) 

D’autres études évaluant l’exposition aux pesticides suggèrent leur incrimination 

comme facteur de risque de cryptorchidie chez les garçons. Des études cas-témoins évaluant 

les niveaux des produits chimiques dans le lait maternel ont rapporté leur corrélation avec la 

cryptorchidie congénitale par le biais d’une perturbation endocrinienne.  

H. Autres facteurs 

Une étude cas-témoin réalisée dans les pays scandinaves a révélée que le risque de 

tumeurs germinales est corrélé au poids de naissance du nouveau-né selon une courbe en U ; 

ainsi le risque augmente aux extrémités de la courbes : moins de 2500 g et plus de 4000 g. Ce 

risque chez des enfants avec un poids de naissance augmenté peut être expliqué par 

l’expositions aux œstrogènes lors de la vie fœtale et à certains facteurs de croissance IGF. 

Cependant, l’incrimination d’un poids de naissance bas reste moins claire. 

Les facteurs environnementaux tels que les produits chimiques industriels sont liés à la 

formation du cancer, bien que dans de nombreux cas le niveau de preuve ne soit pas 

convaincant, les données étant en grande partie non concluantes. L’hypothèse la plus probable 

est qu’ils interfèrent avec les voies de signalisation hormonale in utero ou plus tard, 

conduisant à un développement ou une différenciation aberrante. 

La consommation maternelle d’alcool pendant la grossesse a été associée à un risque 

plus élevé de cancer du testicule chez leur fils. (59) 
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II. Anatomopathologie et cytogénétique 

Les tumeurs du testicule se composent : 

 Des tumeurs germinales  

 Des tumeurs stromales et du cordon 

 D’autres tumeurs : seminome, tumeurs secondaires, tumeurs des enveloppes. 

A. Les tumeurs germinales  

Les tumeurs germinales malignes (TGM) se composent de plusieurs types de tumeurs 

différentes provenant de cellules germinales primordiales totipotentes. Les tumeurs 

séminomateuses des cellules germinales testiculaires doivent être distinguées des TGM non 

séminomateuses, qui sont composées d’associations variables de carcinome embryonnaire, de 

tumeur du sac vitellin, de choriocarcinome et de tératome mature ou immature.  

Les tumeurs des cellules germinales peuvent être complexes et associées à des 

composants séminomateux et non séminomateux. Chez l’enfant prépubère, la plupart des 

tumeurs testiculaires contiennent un seul composant histologique, généralement une tumeur 

dérivée du sac vitellin. (60, 61, 62) 

a. Tumeurs du sac vitellin 

Également appelé yolk-sac tumors, elles représentent 70% des tumeurs des cellules 

germinales testiculaires. L’âge moyen d’apparition des symptômes est de 18 mois. Ils se 

caractérisent par un taux sérique élevé d’AFP et une expression positive de l’AFP en 

immunohistochimie. Le diagnostic est confirmé par l’association d’une masse testiculaire 

chez un nourrisson avec un taux élevé d’AFP. L’extension locorégionale se fait vers les 

ganglions rétropéritonéaux lombo-aortiques, puis vers les poumons. Les taux d’AFP post 

opératoires sont utilisés pour surveiller la normalisation des marqueurs et pour exclure une 

éventuelle récidive. (63) 
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 A l’examen macroscopique  

C’est une tumeur volumineuse, ferme, mal limitée, jaune-gris et friables comportant des 

zones solides et des zones kystiques à contenu gélatineux associées à des foyers de nécrose et 

d’hémorragie 

 A l’examen microscopique 

La caractéristique histologique pathognomonique de ces tumeurs est la présence de 

corps de Schiller Duval constitués d’un noyau papillaire fibro-vasculaire bordé de cellules 

cuboïdales ou cylindriques dans un espace circonscrit. Ils contiennent généralement de l’AFP 

sous forme de globules hyalins roses. 

 

 

Figure 17: A et B : Photographies de l’aspect macroscopique d’une tumeur du sac vitellin. 

C et D : Aspect microscopique d’une tumeur du sac vitellin (64) 
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b. Le carcinome embryonnaire (65) 

Fréquent chez l’adulte jeune, il reste rare avant la puberté et après la cinquantaine. 

Comme le reste des tumeurs germinales, il sécrète de l’AFP et de LDH.  

 A l’examen macroscopique  

Tumeur solide blanc grisâtre avec des foyers nécrotico-hémorragique. 

 A l’examen microscopique 

Composé de cellules épithéliales de grande taille faite de nappes de cellules 

indifférenciées et polymorphes avec de volumineux noyaux, nucléolés, hyperchromatiques. 

Ces cellules réalisent une architecture compacte, tubulopapillaire ou adénoïde. Les emboles 

vasculaires sont fréquents. 

Ces cellules expriment à l’immunohistochimie les anticorps CD30, anti-PLAP et un 

certain nombre de marqueurs épithéliaux. 

 

 

Figure 18: Aspect histologique du carcinome embryonnaire : nappes de grandes cellules 

indifférenciées et polymorphes (66) 
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Figure 19: Aspect histologique du carcinome embryonnaire : embole vasculaire (66) 

 

c. Le choriocarcinome (67) 

Le choriocarcinome est exceptionnellement pur, il est caractérisé par des éléments 

syncytiotrophoblasiques, cytotrophoblastiques et capable de produire un taux élevé d’hCG. 

 A l’examen macroscopique  

Tumeur de petite taille mal limitée avec des remaniements nécrotiques mais surtout très 

hémorragiques. 

 A l’examen microscopique 

Il associe des cellules cytotrophoblastiques mono nuclées au cytoplasme clair ou 

basophile, disposées en amas ou en travées épaisses et des cellules syncytiotrophoblastiques 

multinucléées au large cytoplasme densément éosinophile. 
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Figure 20: Aspect histologique du choriocarcinome montrant une croissance nodulaire  

hémorragique (68) 

 

d. Le tératome 

Les tératomes sont généralement bénins chez les enfants prépubères et représentent la 

plus grande proportion des tumeurs intratesticulaires (environ 40 %) (69). L’âge médian de 

leur découverte est de 13 mois. Ce n'est que chez les adolescents et les adultes qu'elles doivent 

être considérées comme des tumeurs malignes.  

Histologiquement ils peuvent être constitués d'une combinaison des trois couches 

embryologiques primitives de cellules germinales (ectoderme, mésoderme et endoderme).  

Microscopiquement les tératomes montrent des éléments matures, cependant des 

tératomes immatures ayant des composants tissulaires embryonnaires ont été observés. (70) 

e. Le kyste épidermoïde  

Le kyste épidermoïde sont des tumeurs bénignes d’origine ectodermique, composés 

d’un épithélium produisant de la kératine dont la composition monocouche diffère des 

origines tricouches des tératomes. (71) Ils se présentent sous la forme d’une lésion 

intratesticulaire ferme, bien définie et asymptomatique, avec une masse centrale 

hypoéchogène à échogénicité interne mixte, circonscrite par un bord échogène périphérique à 

l’échographie testiculaire (72). Cette tumeur bénigne et encapsulée est bien adaptée à une 

chirurgie de préservation du testicule.  
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f. Le carcinome in situ 

Le carcinome in situ du testicule a été décrit par Skakkebaek en 1972 (73) et est un 

précurseur des tumeurs des cellules germinales chez les adultes et les adolescents, à 

l'exception du séminome. (74) Le CIS se caractérise par la présence diffuse de cellules 

atypiques dans le parenchyme testiculaire en bordure des tubes séminifères entre les 

spermatogonies, avec des noyaux irréguliers et des nucléoles volumineux, et un cytoplasme 

abondant riche en glycogène. La phosphatase alcaline placentaire (PAP) est un marqueur 

immunohistochimique utile au diagnostic car elle est présente dans 90 % des cas. 

En microscopie électronique, au contraire des cellules souches normales, il n'y a jamais 

de pont inter-cellulaire desmoblastique entre les cellules caractéristiques du C.I.S. (75) 

g. Les tumeurs germinales combinées 

Les tumeurs germinales combinées associent au moins deux des formes décrites 

précédemment et peuvent représenter 70% des tumeurs germinales non séminomateuses. 

Toutes les associations sont possibles et le pronostic dépendra du composant le plus agressif.  

Le tératocarcinome est une association de tératome immature ou mature et de carcinome 

embryonnaire.  

B. Tumeurs stromales  

a. Tumeurs juvéniles des cellules de la granulosa (76, 77) 

Elles sont observées généralement avant l’âge de 6 mois et surviennent sur des 

testicules cryptorchides dans 40% des cas et elles sont associés à des anomalies 

chromosomiques portant sur le chromosome Y avec ambiguïté sexuelle dans 20% des cas. 

 A l’examen macroscopique  

Les tumeurs juvéniles des cellules de la granulosa se présentent sous forme de masse 

isolée, à la fois kystique et charnu et sont d’aspect jaune orange. Le stroma peut être fibreux 

ou fibromyxoïde. 
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 A l’examen microscopique 

Histologiquement, les tumeurs de la granulosa juvénile sont typiquement des tumeurs 

multi-kystiques, bordées de couches cellulaires d'épaisseur variable, faites de cellules de la 

granulosa et de cellules thécales. Dans les zones solides les cellules sont disposées en nappes 

ou en follicules. Aucune tumeur de la granulosa de type infantile maligne n’a été rapportée 

malgré une activité mitotique intense. 

 

 

Figure 21: Aspect histologique d’une tumeur juvénile des cellules de la granulosa (78) 

 

b. Tumeurs des cellules de Sertoli (79, 80, 81, 82) 

Les tumeurs des cellules de Sertoli sont des proliférations d'éléments épithéliaux 

rassemblant des cellules de Sertoli et des quantités variables de stroma. Ces tumeurs sont 

rares et représentent seulement 3% des tumeurs dans le registre des tumeurs testiculaires de 

l’enfant, avec un âge médian à la présentation de 6 mois avec un intervalle entre 4 mois et 10 

ans. La plupart de ces tumeurs sont hormonalement inactives. 
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Une variante des tumeurs des cellules de Sertoli est la tumeur des cellules de Sertoli 

calcifiante à grandes cellules, que l'on trouve principalement chez les enfants. Une petite série 

a rapporté qu'un nombre significatif de ces tumeurs sont associées à des syndromes 

génétiques ou à des anomalies endocriniennes les plus communs étant les syndromes de 

Peutz-Jeghers et Carney. Bien que les tumeurs à cellules de Sertoli suivent généralement une 

évolution bénigne, il existe un potentiel métastatique chez les enfants plus âgés, et le 

traitement consiste traditionnellement en une orchidectomie inguinale radicale.  

 A l’examen macroscopique  

Les tumeurs des cellules de Sertoli sont généralement bien circonscrites et fermes, de 

couleur beige, blanche ou jaune, avec des zones hémorragiques. Jusqu'à un tiers d'entre elles 

peuvent présenter des kystes mineurs 

 A l’examen microscopique 

La microscopie révèle des feuillets diffus ou de grands agrégats nodulaires de cellules 

tumorales avec des tubules distincts à l'intérieur. Un stroma relativement acellulaire, souvent 

vasculaire, fibreux ou hyalinisé est fréquent. Les cellules tumorales ont typiquement des 

quantités modérées de cytoplasme pâle à légèrement éosinophile, bien qu'une minorité puisse 

également avoir un cytoplasme éosinophile abondant. De grandes vacuoles cytoplasmiques 

peuvent également être observées.  

 
Figure 22: Aspect histologique d’une tumeur des cellules de Sertoli (83) 
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c. Tumeurs à cellules de Leydig (84) 

Contrairement à la plupart des autres tumeurs testiculaires pédiatriques, les patients 

atteints de tumeurs à cellules de Leydig sont généralement âgés de 5 à 10 ans et présentent 

une masse testiculaire indolore, ou présentent avec une puberté précoce associée à une 

augmentation des 17-cétostéroïdes. Les tumeurs à cellules de Leydig représentent environ 10 

% des cas de puberté précoce.  

Les tumeurs à cellules de Leydig ne forment pas de métastases. Une chirurgie épargnant les 

testicules est justifiée lorsque cela est possible. 

Malheureusement, les effets androgéniques et la puberté précoce ne sont généralement 

pas inversés après l'ablation de la tumeur, car l'axe hormonal a déjà été activé. Le suivi de la 

tumeur n'est donc pas nécessaire, bien que l'implication d'un endocrinologue pédiatrique 

spécialisé peut être nécessaire.  

 A l’examen macroscopique  

Les tumeurs à cellules de Leydig se présentent sous la forme de nodules jaune-brun bien 

circonscrits.  

 A l’examen microscopique 

Histologiquement, elles présentent des feuillets diffus de grandes cellules polygonales 

avec un cytoplasme éosinophile et des cristaux de Reinke dans environ 40 % des cas. 

 

Figure 23: Aspect histologique d’une tumeur à cellules de Leydig (85) 
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d. Tumeurs stromales non spécifiées 

Ce sont des tumeurs mixtes et indifférenciées et sont extrêmement rares parmi les 

tumeurs testiculaires pré pubertaires. Les études publiées sur ces tumeurs que l’on trouve dans 

la littérature sont contradictoires. La plupart de ces tumeurs sont bénignes, bien que des 

métastases aient été décrites. Le traitement standard est l’orchidectomie simple. 

C. Autres tumeurs 

a. Seminome 

La séminome testiculaire est rare avant la puberté. Ce sont des tumeurs très 

lymphophiles avec un risque d’extension ganglionnaire dans 20 à 40% des cas. 

Il est sensible à la radiothérapie et à la chimiothérapie avec un excellent pronostic même dans 

les formes métastatiques.  

Les formes localisées bénéficient d’un traitement chirurgical avec une surveillance 

rapprochée clinico-biologique. 

On distingue trois groupes de seminomes : le séminome goniome, anaplasique et 

spermocytaire.  

b. Gonadoblastome 

Le gonadoblastome est une tumeur rare avec seulement 4 cas documentés dans le 

registre des tumeurs testiculaires pré pubertaires. La majorité des gonadoblastomes ont été 

découverts chez des filles de phénotype féminin avec un caryotype 46-X,Y et un testicule 

intra-abdominal. Ces enfants présentent typiquement une virilisation car ces tumeurs sont 

présentes dans des dysgénésies gonadiques en association avec une anomalie intersexuelle 

(86).  

Histologiquement, les tumeurs contiennent des cellules germinales de grande taille, des 

cellules non germinales (cellules de Sertoli ou de la granulosa), et des éléments 

mésenchymateux ou du stroma (87).  
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Bien que les gonadoblastomes soient bénins pendant la période néonatale, ils peuvent 

peuvent subir une transformation maligne après la puberté (88). Ces gonades doivent être 

enlevées car ces tumeurs sont malignes dans 10% des cas et sont bilatérales dans 33% des cas 

(89). 

c. Lymphome et leucémie 

Le testicule est considéré comme un sanctuaire tumoral pour certaines hémopathies 

malignes, c’est-à-dire qu’il est le site privilégié de localisation secondaire, de maladie 

résiduelle et de récidive. La localisation est souvent bilatérale mais asymétrique, et n’est 

généralement pas très symptomatique. Le lymphome testiculaire folliculaire est beaucoup 

plus rare et est généralement une maladie localisée. L’âge moyen d’apparition des symptômes 

est de 10 ans. (90) 

La leucémie et le lymphome constituent les tumeurs malignes les plus fréquentes 

responsable de tumeurs testiculaires secondaires chez l'enfant et représentent 2 % à 5 % de 

toutes les tumeurs testiculaires et sont le plus souvent bilatérale (91).  

La présence de métastases testiculaires est de mauvais pronostic particulièrement si elle 

est constatée au moment de la présentation initiale de la leucémie aiguë lymphoblastique.  

Un enfant ayant des antécédents de leucémie et des masses testiculaires indolores 

unilatérales ou bilatérales doit subir une biopsie scrotale pour confirmer le diagnostic. (92) 

d. Rhabdomyosarcome 

Le rhabdomyosarcome est le sarcome du cordon spermatique le plus fréquent. Il 

représente 40 % de toutes les tumeurs paratesticulaires malignes et environ 5 % de toutes les 

tumeurs malignes testiculaires et paratesticulaires. (93)  

La répartition par âge est bimodale, avec des pics à 3-4 mois et à 16 ans. Les 

rhabdomyosarcomes proviennent des éléments mésenchymateux des tissus paratesticulaires. 

Les tumeurs sont d'aspect blanc grisâtre et présentent généralement des zones hémorragiques 

et des zones de dégénérescence kystique. 
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Plusieurs modèles histologiques sont décrits : 

- le RMS embryonnaire : la quasi-totalité des rhabdomyosarcomes paratesticulaires 

étant embryonnaires, car il s'agit du site de prédilection pour la variante à cellules fusiformes. 

(94) D'autres rhabdomyosarcomes embryonnaires présentent des nappes de petites cellules 

rondes, certaines présentant une différenciation morphologique rhabdomyoblastique précoce 

au sein d'un stroma de tissu conjonctif cellulaire ou myxoïde. Le diagnostic est fiable, même 

sur de petites biopsies, grâce à l'immunohistochimie. Et on peut distinguer deux sous types : 

le RMS botryoïde et le RMS à cellules fusiformes. 

- le RMS alvéolaire : les cellules sont très peu différenciées, agglomérées en forme 

d’alvéoles autour de septas fibro-vasculaires. On distingue des formes dites « solides » 

difficile à différencier des formes embryonnaires ou indifférenciées. Cette forme est de 

mauvais pronostic, souvent métastatique. (95) 

- le RMS pélomoprhe : Les cellules ont des tailles et des formes variables, avec un 

cytoplasme abondant d’aspect granuleux et éosinophile. Le noyau est pléomorphe et peu avoir 

différents aspects : unique ou multiple, nucléolé ou atypique. (96) 
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III. Diagnostic clinique et paraclinique 

A. Le délai diagnostique  

Le délai diagnostique entre l’apparition des symptômes et le diagnostic est important à 

cause du tableau clinique qui est dominé par l’apparition d’une grosse bourse indolore chez 

l’enfant. 

Référence LEIBOVITCH (97) KINKADE (98) XIAOHAO 
WANG (99) 

NOTRE SERIE 

Extrêmes 5 et 52 semaines 17 à 87 
semaines 

0 et 12 ans 15 jours et 54 
semaines 

Délai moyen 12 semaines  7 mois 11 mois 5 mois 

Tableau 2: Comparaison des délais diagnostiques de différentes séries. 

On note aussi que dans de très rares cas, le diagnostic anténatal de tumeur testiculaire a 

pu être posé. C’est le cas rapporté par Metcalfe et al. qui a diagnostiqué une tumeur 

testiculaire à 35 SA. Le patient a subi une orchidectomie gauche radicale et l’étude 

anatomopathologique de la pièce est revenue en faveur d’une tumeur juvénile des cellules de 

la granulosa. 

Fugaru et al. quant à lui rapporte un cas de tumeur testiculaire prise pour une torsion 

testiculaire anténatal. C’est le cas d’un nouveau-né à 36 SA. À 12 heures de vie, le nouveau-

né a subi un examen néonatal complet révélant un testicule gauche œdématié, froid et 

bleuâtre. L'échographie du testicule a mis en évidence un testicule gauche mesurant 1,9 × 1,7 

× 2,3 cm. Aucun signal Doppler couleur ou Doppler artériel n'a été détecté. Une torsion 

prénatale du testicule gauche avec nécrose a été diagnostiquée. Le même jour, 16 heures après 

l'accouchement, une orchidectomie inguinale gauche et une orchidopexie scrotale droite ont 

été pratiquées. Le spécimen extrait consistait en un testicule gauche de 2,5 × 2,0 × 1,8 cm et a 

été décrit comme large et nécrotique. Le chirurgien a signalé une hémorragie et une nécrose 

étendue et a évoqué la possibilité d'une tumeur testiculaire à l'intérieur du spécimen. Le 

nouveau-né a eu une évolution post-opératoire sans incident et est sorti de l'hôpital 3 jours 

après l'opération en bon état. L'analyse anatomopathologique a révélé une tumeur bien 

délimitée, multikystique, mesurant 1,8 cm avec des zones de nécrose, d’hémorragie et des 
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calcifications. Malheureusement, aucun diagnostic histopathologique n'a pu être posé, car la 

nécrose testiculaire était importante rendant l’analyse impossible. Le diagnostic différentiel de 

la masse rapporté par le pathologiste comprenait des tumeurs des cellules germinales 

(tératome, tumeurs du sac vitellin), une tumeur juvénile des cellules de la granulosa (JGCT) et 

un hémangiome. Cependant, l'évolution favorable du patient documentée sur plus de 15 ans 

est très suggestive d'une masse testiculaire bénigne. (100) 

B. Circonstances de découverte 

La présentation clinique la plus fréquente est la découverte d’une masse scrotale 

indolore à la palpation dans plus de 90% des cas, par les parents, le médecin, le personnel 

soignant ou l’enfant lui-même. Parfois une hydrocèle, une douleur, une hernie, ou une 

gynécomastie peut être à l’origine de la découverte de la tumeur. (101) 

C. Clinique 

Les signes d’appels sont dominés par deux tableaux : 

- Syndrome tumoral : fréquent 

- Syndrome endocrinien : rare 

A. Syndrome tumoral 

1. Grosse bourse 

La découverte d’une grosse bourse asymptomatique est le mode de révélation le plus 

habituel des tumeurs testiculaires. 

L’examen clinique met en évidence une masse testiculaire dure, ferme, indolore, opaque 

à la trans illumination, bosselée, plus ou moins régulière qui est séparée de l’épididyme par un 

sillon permettant d’affirmer que la masse est testiculaire et à priori tumorale. Le siège para 

testiculaire ne peut être affirmé par l’examen clinique à lui seul, en effet soit la masse englobe 

le testicule et l’épididyme qui ne sont pas palpables, soit elle se développe au niveau du 

cordon à distance du testicule ou encore au niveau de l’orifice inguinal externe. 



72 

 

Figure 24: Aspect clinique d’une grosse bourse gauche (102) 

 

2. Hydrocèle  

L’hydrocèle peut être associée à une tumeur testiculaire dans 25% des cas de tumeurs 

maligne. Elle demeure une contre-indication à la ponction à cause du risque de perforation de 

l’albuginée et par conséquent la dissémination de la tumeur. (103) 

3. Signes inflammatoires 

Les signes inflammatoires sont rares et leur présence peut orienter vers une 

orchiépididymite, une torsion testiculaire ou une tumeur testiculaire. (104) 

4. Adénopathies 

La palpation des aires ganglionnaires inguinales et cervicales est indispensable.  

5. Métastases  

Les métastases peuvent être des signes d’appel, mais devront être recherchées de façon 

systématique. Elles correspondent à une dissémination lymphatique rétro péritonéale à 

l’origine de signe de compression urinaire, digestive ou vasculaire. (105) 

20 % des patients présentent des métastases pulmonaires contre 4 à 6 % des adultes, et 

environ 50 % présentent des signes de dissémination hématogène sans atteinte du 

rétropéritoine ; un tiers ont des métastases limitées au rétropéritoine. (106) 
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B. Syndrome endocrinien  

Les signes de virilisation peuvent apparaitre avant que la tumeur ne soit cliniquement 

palpable. De ce fait, une exploration échographique scrotale doit être effectuée chez tout 

garçon présentant des signes de puberté précoce. (107) 

 Pré maturation sexuelle  

La verge est hypertrophiée avec un développement de la pilosité. Plus rarement, on 

observe une modification de la voix, une acnée ou une psychologie sexuelle précoce. (108, 

109, 110) 

 Poussée staturo pondérale 

C’est l’un des signes révélateurs d’une tumeur testiculaire. En effet, la taille est plus 

importante par rapport à l’âge de l’enfant. L’âge osseux est en avance sur l’âge chronologique 

et la dentition se développe précocement. 

 Gynécomastie 

C’est une hyperplasie non tumorale pouvant toucher les deux glandes mammaires. La 

présence de gynécomastie doit faire évoquer la présence d’une tumeur testiculaire. (111) 

D. Paraclinique 

1. L’échographie scrotale 

L’échographie scrotale de préférence avec Doppler et de haute résolution (7.5e12.5 

MHz), doit être réalisée systématiquement pour déterminer les caractéristiques de la tumeur et 

écarter les diagnostics différentiels possibles. C’est un examen de référence dont la sensibilité 

pour détecter les néoplasies testiculaires approche les 100 %. Certains critères permettent 

d’orienter vers une étiologie bénigne, (112 ; 113) comme un processus unilobulaire et bien 

circonscrit, un contenu anéchogène ou une lésion complètement avasculaire.  

Avec l'échographie à haute résolution, les microlithiases sont de plus en plus souvent 

observées chez les garçons prépubères. Une méta-analyse récente a montré que 4 garçons sur 

296 (<19 ans) étaient atteints de microlithiase et ont développé une tumeur testiculaire du côté 
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homo ou controlatéral. Si une microlithiase est détectée chez des patients présentant d'autres 

facteurs de risque de tumeur testiculaire, les soignants doivent informés du risque encouru et 

encouragés à effectuer des examens réguliers. Il n'existe aucune preuve, qu'un suivi 

échographique régulier soit utile. (114 ; 115) 

L’échographie peut également être utilisée pour planifier l’approche chirurgicale 

conservatrice en déterminant la localisation de la tumeur et la quantité de parenchyme 

testiculaire résiduel. Cependant, il est admis qu’une localisation au centre de la gonade ne 

contre indique pas une approche conservatrice et que l’échographie sous estime toujours 

l’importance du parenchyme testiculaire restant.  

Elle participe aussi au bilan d’extension en balayant la cavité abdominale et les régions 

lombaires à la recherche de localisations secondaires (adénopathies lombo-aortique, métastase 

hépatique). (116) 

 

 

Figure 25: Images échographiques (A à C) et leur Doppler correspondant (D à F) 

A et D : Tératome mature 

B et E : Tumeurs du sac vitellin 

C et F : Kyste épidermoïde (117) 
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Figure 26: Images échographiques (a) d’une tumeur à cellules de Leydig avec l’aspect au Doppler 

couleur (b) (118) 
Les images montrent une masse hypoéchogène bien circonscrite avec une hypervascularisation centrale et 

périphérique intrinsèque, entourée d'une bordure hyperéchogène (flèche bleue) 

 
Figure 27: Images échographiques (b) d’une tumeur à cellules de Sertoli avec l’aspect au Doppler 

couleur (c) (118)  
Les images montrent un nodule hypoéchogène calcifié avec des calcifications irrégulières (flèche bleue). 

 
Figure 28: Images échographiques (b) d’une tumeur juvénile des cellules de la Granulosa avec 

l’aspect au Doppler couleur (c) (118)  
Les images montrent une masse bien circonscrite avec des marges lobulées (flèche bleue) contenant une 

composante kystique (flèche) et des calcifications (flèche en pointillé). 
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2. L’IRM/TDM 

L'IRM scrotale a été proposée comme technique d'imagerie complémentaire à 

l’échographie en cas d'incertitude et afin de réduire le retarde de diagnostic. Elle permet de 

localiser précisément les tumeurs testiculaires, à caractériser les tissus et à évaluer 

l'implication des structures environnantes (119). 

Le protocole d'IRM recommandé doit inclure l'imagerie pondérée en T1 et T2, l'IRM 

pondérée en diffusion a montré son utilité pour différencier les tumeurs malignes de celles qui 

ne le sont pas. (120) 

L'IRM montre généralement des lésions intra-testiculaires, lobulées et bien délimitées, 

qui apparaissent principalement isointense ou légèrement hyperintense sur l'imagerie 

pondérée en T1 et hypointense sur l'imagerie pondérée en T2, avec un rehaussement 

hétérogène et marqué après l'administration de gadolinium par rapport au parenchyme normal. 

(121) 

Dans le cas des tumeurs testiculaires germinales, le scanner abdomino-pelvien est 

systématiquement recommandé pour évaluer les ganglions lymphatiques rétropéritonéaux. 

L'IRM abdominale donne des résultats équivalents à ceux du scanner. Le scanner thoracique 

est l'examen le plus sensible pour la détection des métastases pulmonaires ou des 

adénopathies médiastinales. En pratique courante, un scanner thoraco-abdomino-pelvien est 

réalisé. L'imagerie cérébrale est recommandée en cas de symptômes neurologiques ou chez 

les sujets à risque d'extension cérébrale.  

La Tomographie par émission de positons au 18F flurodesoxyglucose (18F FDG PET) 

n'est pas recommandée dans la stadification initiale des GCT [73]. Dans les cas de 

rhabdomyosarcome, la TEP/CT au 18F FDG ou la tomographie par émission de 

positrons/IRM d'émission de positons/IRM ainsi que la tomodensitométrie thoracique sont 

recommandées pour détecter et évaluer la maladie métastatique locorégionale et à distance 

(122 ; 123) 
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Figure 29: IRM montrant une tumeur testiculaire droite sur une coupe coronal en séquence T1 (124) 

3. Marqueurs tumoraux 

Les tumeurs germinales malignes sont caractérisées par la présence de marqueurs 

tumoraux représentatifs de certains composants tumoraux. Ces marqueurs ont une valeur 

diagnostique et pronostique ainsi qu’un rôle dans le suivi thérapeutique. Leur dosage doit être 

réalisé en post opératoire, toute absence de normalisation des taux des marqueurs spécifiques 

ou ré-ascension après normalisation permet d’affirmer l’existence de métastases. 

i. αFP 

L’αFP (Alpha foeto-Protéine) est une glycoprotéine sécrétée par les cellules du sac 

vitellin, de l’intestin et du foie. Elle est constituée par une chaine peptidique de 70 KDa de 

poids moléculaire. La demi vie varie entre 5 et 8 jours selon l’âge. Elle peut être élevée en 

raison de plusieurs processus pathologiques, notamment les tumeurs germinales non 

séminomateuses. (125) 

Lors des premiers mois de la vie, il existe une production physiologique de cette 

hormone, puis le taux diminue progressivement jusqu’à disparaitre vers l’âge de 8-12 mois. 

Avant les 6 premiers mois de vie, il est difficile d’interpréter ses concentrations.  

L'αFP est produite par plus de 90 % des tumeurs du sac vitellin. Les tératomes peuvent 

également produire de l'αFP, mais dans une moindre mesure que les tumeurs du sac vitellin 

(126). L'αFP doit être mesurée avant toute intervention thérapeutique (énucléation de la 

tumeur / orchidectomie) et doit idéalement être disponible au moment de l'intervention. 
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Le registre des tumeurs testiculaires prépubères a signalé 3 cas de tumeurs du sac 

vitellin chez des nouveaux né avec un taux d’αFP normal. (127) Cependant, une autre étude 

rapporte un cas d’un garçon d’un mois ayant une tumeur du sac vitellin avec un taux d’αFP à 

plus de 20 fois la normale. (128) 

Une étude coréenne a également signalé une élévation de l’αFP chez 30,4% des patients 

atteints de tératome. Cependant, dans les cas de néoplasme bénin, les taux n’ont jamais 

dépassé 100ng/ml. (129) 

ii. βHCG 

La βHCG (béta hormone chorionique gonadotrope) est une glycoprotéine produite par 

les cellules syncitio-trophoblastiques placentaires pendant leur croissance. L’HCG est la 

forme biologiquement active de cette hormone dimérique constituée de deux sous-unités liées 

de manière non covalente. Alors que la sous-unités α est commune à d’autres hormones 

glycoprotéiques (LH, FSH, TSH), la sous-unité β est spécifique.  

La demi vie de la fraction β libre circulante est de 3 à 4 heures, et ses concentrations 

sériques sont généralement inférieures à 0,1 ng/ml. Dans le cas d’une tumeur testiculaire, des 

concentrations élevées indiquent la présence d’un composant cellulaire trophoblastique, bien 

qu’elles puissent également être élevées dans 15 à 50% des tumeurs séminomateuses. (130) 

Cependant, ces tumeurs sont extrêmement rares chez les garçons prépubères et la βHCG 

n'est donc pas utile pour le diagnostic des tumeurs testiculaires (131). 

iii. LDH 

La LDH (Lacto-desydrogenase) n’est pas spécifique, mais est un facteur pronostic de la 

masse tumorale et de sa vitesse de croissance. Elle est augmentée dans 60% des tumeurs 

germinales non seminomateuses.  

iv. AMH 

L’hormone antimülerienne (AMH) est produite par les cellules de Sertoli et de la 

Granulosa. Elle assure le développement et la différenciation sexuelle durant la vie intra-

utérine.  
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IV. Diagnostic différentiel 

Le diagnostic n’est pas toujours évident notamment devant une grosse bourse d’origine 

infectieuse, traumatique ou autre. Plusieurs anomalies du canal péritonéo-vaginale peuvent 

être responsable de différents diagnostics différentiels. 

1. Hydrocèle simple 

C’est une accumulation de liquide au niveau de la vaginale, le diagnostic est évoqué 

devant une grosse bourse chronique avec une épreuve positive à la transillumination. Elle est 

souvent bilatérale et indolore, et l’échographie permet de poser le diagnostic en mettant en 

évidence une collection liquide. 

Généralement, l’hydrocèle simple tant à régresser spontanément à l’âge d’1 ou 2 ans. 

Une chirurgie peut être envisagée dans le cas contraire. (132) 

 

 

Figure 30: La transillumination révèle un scrotum rempli de liquide et confirme le diagnostic 

d’hydrocèle (133) 
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2. Hydrocèle du cordon 

La fermeture du canal péritonéo-vaginal peut se produire par segments aboutissant à 

une hydrocèle localisée du cordon pouvant être communicante avec la cavité péritonéale. 

Cliniquement elle se présente comme une masse indolore pouvant changer de taille. 

Elle sont souvent prise à tort pour des hernies incarcérées mais leur caractère non molle 

et l’absence de douleur permet de faire la différence. 

3. Hernie inguinale 

Les hernies inguinales sont fréquentes chez les enfants se présentant pour des masses 

scrotales, elles sont le plus souvent indirectes secondaire à une anomalie de fermeture du 

canal péritonéo-vaginal. Leur diagnostic clinique est évident devant une masse inguinale 

apparaissant à l’effort et réductible. 

Au cours des 6 premiers mois, le risque d’incarcération est élevé pouvant atteindre 60%, 

par conséquent, la chirurgie doit être pratiquée le plus tôt possible. (134) 

 

 

Figure 31: Intestin descendu dans le scrotum 
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4. Torsion du cordon spermatique (135) 

La torsion du cordon spermatique est une pathologie fréquente, c’est une urgence 

chirurgicale car tout retard diagnostic peut entrainer la perte du testicule. 

La douleur peut être associée à la découverte d’une masse testiculaire orientant vers une 

torsion du cordon spermatique, une hémorragie intra tumorale voire même une nécrose 

tumorale. 

L’anamnèse et l’examen physique permettent généralement d’établir le diagnostic, 

toutefois l’échographie doppler est un moyen fiable en cas de doute et objective une 

diminution du flux du testicule tordu par rapport au côté controlatéral. 

La torsion peut être intra vaginale, qui est la forme habituellement rencontrée chez 

l’enfant ou extra vaginale, plus fréquente chez les nouveaux nés. 

 

 

Figure 32: Schéma représentatif des deux types de torsion intra et extra vaginale 
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5. Torsion de l’hydatide de Morgani 

L’hydatide de Morgani peut se tordre lorsqu’elle n’est pas insérée sur la base, donnant 

l’aspect d’une bourse douloureuse aiguë. L’examen clinique révèle une douleur exquise 

localisée à la partie supérieure du testicule « douleur en touche de piano ». L’échographie 

doppler pose le diagnostic en mettant en évidence une augmentation de volume et une 

accentuation de la vascularisation de l’épididyme et du testicule. 

6. Pathologies infectieuses 

 La tuberculose 

La tuberculose urogénitale est généralement dû à une primo-infection pulmonaire. 

L’atteinte scrotale est rare, elle touche 7% des patients atteints de tuberculose. 

Le contenu scrotal est infecté par voie rétrograde et moins souvent par voie 

hématogène. L’orchite tuberculeuse se présente sous forme d’une masse scrotale indolore ou 

légèrement douloureuse. L’échographie est l’examen de choix, elle met en évidence plusieurs 

aspects variant d’un testicule hypoéchogène élargi de façon hétérogène, à un testicule 

hypoéchogène avec la présence de multiples nodules hypertrophiés. (136) 

 

 

Figure 33: Aspect échographique d’une orchite tuberculeuse montrant un testicule élargi avec 

plusieurs zones hypoéchogènes. 
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 L’orchite 

L’orchite est une infection des testicules causée le plus souvent par les oreillons, 

d’autres causes plus rares comme la syphilis congénitale, la tuberculose, la lèpre, la 

mononucléose infectieuse ou la fièvre typhoïde peuvent être citées. Outre la douleur et la 

tuméfaction des testicules, des signes généraux et infectieux peuvent être présent. 

7. Tumeurs bénignes (lipome, léiomyome, hémangiome)  

 Lipome  

Le lipome est la tumeur bénigne la plus fréquente des tissus para testiculaires. 

Cliniquement, il se présente sous forme d’une masse scrotale indolore. L’aspect 

échographique est celui d’une lésion homogène et hyperéchogène. L’histologie étant 

habituellement typique montrant des lésions bien délimitée avec une fine cloison. Le 

traitement chirurgical s’impose en cas de tumeur symptomatique. (137) 

 Léiomyome 

Le léiomyome est rare chez l’enfant pré pubère. C’est une tumeur bénigne à croissance 

lente, associée souvent à une hydrocèle. L’échographie n’est pas spécifique et peut montrer 

plusieurs aspects avec des composantes solides ou kystiques. (138) 

 Hémangiome 

L’hémangiome du scrotum est rare, et se manifeste chez les nourrissons. Cliniquement, 

il est asymptomatique et peut rarement être responsable de douleur, d’ulcération voire même 

de saignement. L’IRM est un outil diagnostic en cas de doute avec une varicocèle à 

l’échographie, elle permet aussi d’évaluer l’étendue de l’hémangiome et de détecter toute 

anomalie associée. Une fois le diagnostic établi, l’exérèse de la lésion doit être réalisée. 

Différentes options thérapeutiques sont disponibles notamment la thérapie laser et la 

chirurgie. (139) 
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V. Bilan d’extension 

L’extension du cancer du testicule se fait de proche en proche selon le drainage 

lymphatique réalisant une atteinte locale, régionale et générale. 

 Extension locale 

Elle se fait en intra testiculaire grâce à l’action de l’albuginée. 

L’examen clinique permet de rechercher une infiltration scrotale, une épididymite ou 

une atteinte du côté controlatérale. 

L’échographie scrotale permet de révéler une extension au cordon spermatique, à 

l’épididyme ou aux autres tuniques testiculaires mais aussi une métastase du côté 

controlatéral. (140, 141) 

 Extension régionale 

L’examen clinique permet d’objectiver des adénopathies inguinales homo ou 

controlatérales ou une masse pelvienne.  

L’échographie abdominopelvienne apprécie le siège, le nombre et le volume des 

adénopathies rétro péritonéales.  

La tomodensitométrie (TDM) a une sensibilité et une spécificité élevée dans 

l’exploration des chaines ganglionnaires lombo-aortique, et la recherche de localisation 

secondaire notamment hépatique. (142) 

 Extension générale 

L’examen clinique peut mettre en évidence des adénopathies cervicales, une atteinte 

pulmonaire, hépatique, cérébrale ou osseuse témoignant de la présence de métastases. 

La radiographie standard thoracique doit être réalisé systématiquement en pré opératoire 

à la recherche d’images en « lâcher de ballons » ou d’élargissement médiastinal. C’est un 

examen accessible et peu couteux. 

La tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne (TDM TAP) est l’examen clé dans 

la détection des métastases pulmonaires et hépatiques. 
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La tomographie par émission de positions (PET scan) est indiquée dans le bilan 

d’extension des tumeurs germinales non seminomateuses, mais elle ne fixe pas pour les 

tératomes avec une valeur prédictive négative à 90%. Cependant, cette technique est limitée 

en raison du cout élevé. (143) 
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VI. Classification des tumeurs testiculaires  

La classification est établie en fonction des données cliniques, paracliniques, 

biologiques et anatomopathologiques. 

1. Classification clinique des tumeurs testiculaires (144) 

 Stade I : 

o Tumeur <5 cm localisée à l’organe 

o Pas de ganglions 

o Pas de métastases 

 Stade II : 

o Tumeur >5 cm 

o Pas de ganglion 

o Pas de métastase  

 Stade IIIa : 

o Tumeur (quelle que soit la taille) avec une extension ganglionnaire 

locorégionale 

o Pas de métastase  

 Stade IIIb : 

o Tumeur (quelle que soit la taille) avec extension loco-régionale (péritonéale ou 

ascite tumorale) avec ou sans atteinte ganglionnaire 

o Pas de métastase 

 Stade IV : 

o Métastase à distance 
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2. Classification TNM (selon l'UICC, 2016, 8e édition) (145) 

pT - tumeur primitive 
pTx La tumeur ne peut être évaluée 
pT0 Pas de tumeur 
pTis Néoplasie germinale intra tubulaire 
pT1 Tumeur limitée au testicule et à l'épididyme sans invasion 

vasculaire/lymphatique ; la tumeur peut envahir la tunique albuginée 
mais pas la tunique vaginale. 

pT2 Tumeur limitée au testicule et à l'épididyme avec invasion 
vasculaire/lymphatique ; ou la tumeur envahit la tunique albuginée avec 
atteinte de la vaginale. 

pT3 La tumeur envahit le cordon spermatique avec ou sans invasion 
vasculaire/lymphatique. 

pT4 La tumeur envahit le scrotum avec ou sans invasion 
vasculaire/lymphatique. 

N – Ganglions locorégionaux – clinique 
Nx Les ganglions lymphatiques régionaux ne peuvent pas être évalués 
N0 Pas de ganglion lymphatique 
N1 Métastase avec une masse ganglionnaire de 2 cm ou moins dans son plus 

grand axe ou plusieurs ganglions lymphatiques, aucun ne dépassant 2 cm. 
N2 Métastase avec une masse ganglionnaire de plus de 2 cm mais ne 

dépassant pas 5 cm dans son plus grand axe ; ou plus de 5 ganglions 
positifs aucun ne dépassant 5 cm ou une preuve d’une extension extra 
nodale de la tumeur 

N3 Métastase avec une masse ganglionnaire de plus de 5 cm de grand axe  
M – Métastase à distance 
Mx Aucune métastase à distance ne peut être évaluée 
M0 Pas de métastase à distance 
M1 Métastase à distance  
 M1a Ganglions lymphatiques non régionaux ou métastases pulmonaires 
 M1b Métastase à distance autre que les ganglions lymphatiques non 

régionaux ou pulmonaire 
S - Marqueurs tumoraux sériques (avant chimiothérapie) 
Sx Les marqueurs sériques ne sont pas disponibles ou n'ont pas été réalisées 
S0 Les marqueurs sériques sont normaux 
S1 
S2 
S3 

LDH (U/l) 
< 1.5 x N and 
1.5-10 x N or 
> 10 x N or 

hCG (mIU/mL) 
< 5,000 and 
5,000-50,000 or 
> 50,000 or 

AFP (ng/mL) 
< 1,000 
1,000-10,000 
> 10,000 

Tableau 3: Classification TNM selon l'UICC, 2016, 8e édition 
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3. Groupes pronostiques pour le cancer du testicule (UICC, 2016, 8e éd.) 

(145) 
 

T N M S 
Stage 0 pTis  N0 M0 S0 

Stage I pT1-T4  N0 M0 SX 
Stage IA pT1  N0 M0 S0 

Stage IB pT2 - pT4  N0 M0 S0 
Stage IS Any pT/TX  N0 M0 S1-3 
Stage II Any pT/TX  N1-N3 M0 SX 
Stage IIA Any pT/TX  N1 M0 S0 

Any pT/TX  N1 M0 S1 
Stage IIB Any pT/TX N2 M0 S0 

Any pT/TX 
  

N2 M0 S1 

Stage IIC Any pT/TX N3 M0 S0 
Any pT/TX  N3 M0 S1 

Stage III Any pT/TX  Any N M1a SX 
Stage IIIA Any pT/TX Any N M1a S0 

Any pT/TX  Any N M1a S1 
Stage IIIB Any pT/TX N1-N3 M0 S2 

Any pT/TX  Any N M1a S2 
Stage IIIC Any pT/TX N1-N3 M0 S3 

Any pT/TX Any N M1a S3 
Any pT/TX Any N M1b Quel que soit S 

Tableau 4: Classification selon les groupes pronostiques pour le cancer du testicule (UICC, 2016, 8e 

éd.) 

 

4. Classification post opératoire des tumeurs testiculaires (144) 

 

pS1 Tumeur sans extension locorégionale et sans métastase, complétement 

réséquée 

pS2 Tumeur avec extension locorégionale, avec ou sans atteinte des ganglions 
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lymphatiques, sans métastases et complètement réséquée 

pS3 Tumeur avec extension locorégionale et excision incomplète 

pS3a Résidu tumoral microscopique 

pS3b Résidu tumoral macroscopique ou ascite tumorale 

pS4 Métastase à distance 

Tableau 5: Classification post opératoire des tumeurs testiculaires 
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VII. Méthodes thérapeutiques 

A. But 

Plusieurs options thérapeutiques sont disponibles afin d’assurer le meilleur pronostic 

possible et de ce fait la meilleure qualité de vie. 

B. Moyens et indications 

1. La chirurgie  

Les tumeurs testiculaires prépubères nécessitent d’abord une intervention chirurgicale, 

suivie en cas d’échec d’un traitement adjuvant en fonction du stade et du type histologique. 

L’intervention chirurgicale consiste à réaliser une orchidectomie par voie inguinale avec 

ligature première du cordon spermatique. Cette approche permet en cas de doute ou 

lorsqu’une orchidectomie partielle est envisagée de réaliser un clampage provisoire.  

La chirurgie des tumeurs testiculaires doit nécessairement se faire par voie inguinale : la 

paroi du scrotum ayant un drainage lymphatique différent de celui du testicule. L’accès 

scrotal est considéré comme une dissémination régionale. Un autre principe essentiel de cette 

intervention est l’accès direct au cordon dans le canal inguinal. L’ouverture de l’aponévrose 

oblique externe permet l’accès au cordon par l’orifice inguinal profond pour le clampage 

primaire des vaisseaux. Le testicule peut alors être extériorisé par l’incision inguinale, en 

prenant soin de laisser la vaginale intacte afin de pouvoir effectuer la ligature du cordon 

spermatique. 

 Orchidectomie élargie (146) 

L’incision cutanée d’environ 3 cm de long est réalisée horizontalement au niveau du pli 

abdominal inférieur. (Figure 34A) En cas de difficultés, on peut réaliser une incision 

inguinale oblique débutant à 2 cm latéralement et en dessous de la symphyse pubienne en 

regard de l’orifice inguinal superficiel, suivant une trajectoire oblique externe du canal 

inguinal se dirigeant en haut et en dehors sur quatre à cinq travers de doigt en fonction de la 

taille de la tumeur. (Figure 34B) L’incision traverse ensuite le tissu cellulaire sous-cutanée. 
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Lors de la dissection, une veine de taille importante peut être mise en évidence menant à 

effectuer sa section après ligature. L’orifice inguinal superficiel laissant passer le cordon 

testiculaire est ensuite repéré. A partir de celui-ci, l’aponévrose du grand oblique est incisée 

suivant la trajectoire de l’incision cutanée. Lorsque les fibres du muscle crémaster sont 

suffisamment développées, il est libéré puis sectionné facilitant ainsi la mobilisation et la 

dissection plus approfondie du cordon. 

Le testicule est ensuite mobilisé en exerçant une traction sur le cordon, combinée à une 

pression sur le scrotum. Une fois la glande extériorisée, elle est libérée en disséquant, au 

tampon monté ou au doigt, les tractus fibreux reliant la vaginale à la paroi scrotale. (Figure 

35) Les hémostases des petits vaisseaux sont réalisées au bistouri électrique afin d’éviter 

l’apparition secondaire d’un hématome scrotal. La dissection s’abstient de fragiliser les 

différents éléments de la paroi scrotale dont l’effraction compromet la mise en place d’une 

prothèse. Le testicule et son cordon sont ensuite placés dans un petit champ opératoire, 

assurant ainsi leur isolement vis à vis des tissus environnants. L’ouverture de la vaginale 

permet de confirmer la présence d’une tumeur palpable sous l’albuginée. Ensuite la dissection 

du cordon est poursuivie au niveau de l’orifice inguinal profond sur 1 à 2 cm, permettant sa 

ligature au plus loin, au niveau de la divergence des éléments du cordon. 

La plus grande précaution est liée à la ligature du cordon afin d’éviter un lâchage des 

sutures. Cette ligature est réalisée à l’aide d’un fil non résorbable 2/0, par un point de 

Meunier. La ligature du déférent est effectuée séparément lorsque celui-ci est bien isolé dans 

sa divergence avec le cordon spermatique. Une pince de Kocher est alors placée sur le cordon 

après avoir retiré le lacs, permettant ainsi la section du cordon. La pièce opératoire est confiée 

pour examen de l’anatomopathologiste. La paroi et l’intérieur du scrotum sont badigeonnés à 

l’aide d’une solution antiseptique, les hémostases sont vérifiées avant la mise en place d’une 

prothèse testiculaire en fonction du souhait du patient.  

Parmi les complications de l’orchidectomie on note : l’hémorragie, l’infection de paroi, 

la formation d’hématome ou de collection autour de la cicatrice. 
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Figure 34: Voie d’abord de l’orchidectomie inguinale 

 

 

 

 

Figure 35: Extériorisation de la glande et ligature du cordon spermatique 



93 

 Chirurgie conservatrice  

La chirurgie conservatrice est rapportée depuis longtemps pour les tumeurs bénignes. 

Elle doit être pratiquée chez tout patient atteint d'une tumeur testiculaire dont le tissu 

testiculaire normal semble récupérable à l'échographie et dont la concentration d'alpha-

fœtoprotéine est normale, ou si l'enfant est âgé de moins de 12 mois et que sa concentration 

d'alpha-fœtoprotéine est élevée mais inférieure à 100 ng/ml. Là encore, l’opération doit être 

réalisée par la voie inguinale, après avoir clampé les éléments du cordon spermatique avec 

une pince atraumatique. En outre, le clampage des vaisseaux à l'avantage d'offrir une 

meilleure vue, lorsque l'on pratique une chirurgie conservatrice. La chirurgie consiste en une 

tumorectomie par énucléation après incision de l’albuginée, au niveau de l’équateur de la 

gonade. Une gonadectomie polaire est possible en cas de tumeur polaire. Le prélèvement est 

envoyé pour une biopsie peropératoire ; cet examen recherche des signes de malignité et 

également des signes de transformation pubertaire du parenchyme testiculaire adjacent qui, 

dans le cas d’un tératome chez un enfant plus âgé, rend nécessaire une orchidectomie totale. 

En l’absence de signes histologiques de malignité, le clamp du cordon peut être retiré et 

l’albuginée fermée. 

Dans la mesure du possible, une analyse extemporanée doit être réalisée pendant la 

chirurgie d'épargne testiculaire pour confirmer le diagnostic (tumeur bénigne ou maligne) et 

pour vérifier qu'une résection avec une marge microscopique ne subsiste dans le lit de la 

tumeur primaire (résection R0). En cas de résection R0, la tunique est refermée et le testicule 

est repositionné dans le scrotum. En cas de résection R1 (élimination de toute la maladie 

macroscopique, mais les marges microscopiques sont positives pour la tumeur) confirmée par 

la coupe congelée dans une tumeur maligne ou potentiellement maligne, le groupe d'experts 

est favorable à la réalisation d'une orchidectomie lors de la chirurgie primaire. Si l’étude 

anatomopathologique finale démontre ultérieurement une résection R1 dans une tumeur 

maligne malgré des marges peropératoire sur coupe congelée, une orchidectomie inguinale 

secondaire peut être réalisée en toute sécurité. 
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Au Royaume-Uni, l’examen extemporané n'est pas courant, mais généralement fiable 

lorsqu'il est nécessaire, bien que des échantillons peuvent entraîner la non-détection de foyers 

d'éléments malins dans les tumeurs germinales. (147) 

Si la tumeur n'est pas palpable, une échographie peropératoire peut être utilisée pour 

localiser la lésion. En cas de signe de malignité, une orchidectomie radicale formelle peut 

alors être réalisée. Cette approche s'est avérée fructueuse pour la première fois chez deux 

patients en 1984, (148) et plusieurs séries ont confirmé ces résultats ; au début des années 

1990, la chirurgie conservatrice testiculaire est devenue populaire pour les tératomes 

prépubères et les kystes épidermoïdes. (149 ; 150) Dans une série de 27 patients atteints de 

tératomes, 17 ont subi une orchidectomie partielle et n'ont pas présenté de récidive ni 

d'atrophie testiculaire après un suivi moyen de 10 ans. (151) En 2004, Shukla et al ont 

rapporté que 13 des 16 patients atteints de tératomes bénins traités par une procédure 

d'épargne des testicules n'ont montré aucun signe de tumeur récurrente ou d'atrophie après un 

suivi moyen de 7 ans. (152) 

Une enquête menée auprès de 22 chirurgiens pédiatriques a révélé que deux tiers des 83 

patients atteints de tumeurs bénignes qui ont été pris en charge par une chirurgie conservatrice 

n'avaient pas de récidive ou d'atrophie testiculaire après un suivi moyen de 4 à 8 ans. (153) 

Les lésions traitées avec succès par énucléation comprenaient 16 tératomes, 13 kystes 

épidermoïdes, 5 tumeurs des cellules de Sertoli et 4 tumeurs des cellules de Leydig. 

Cependant, cette collecte de données subjectives s'est appuyée sur des rappels plutôt que sur 

des données prospectives et systématiques. 

Une étude publiée a montré seulement 2 récidives sur 227 patients après une chirurgie 

de préservation d'organe (une chez un patient atteint d'un kyste épidermoïde et une chez un 

tératome mature). (154 ; 155 ; 156). En ce qui concerne la technique chirurgicale, le groupe 

d'experts est favorable à d'une approche inguinale.  
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Figure 36: Aspect peropératoire d’une orchidectomie partielle d’un kyste épidermoïde. (156) 

 Le curage ganglionnaire  

o Curage rétropéritonéal 

C’est en 1970 que Stabutiz et al a pu mettre en évidence l’effet thérapeutique du curage 

rétropéritonéal dans le cancer du testicule. Sur une série de 65 malades, la survie à 5 ans après 

curage rétropéritonéal est de 86% pour les stades I, et de 65% pour les stades II. (158) 

Le curage ganglionnaire rétropéritonéal est rarement utilisé chez l’enfant car ils sont 

moins susceptibles que les adultes d’avoir des métastases ganglionnaires rétropéritonéal et la 

morbidité est supérieure. (159) 

 Selon le registre des tumeurs testiculaires prépubères, seul 32% des malades atteints 

d’une tumeur du sac vitellin avaient des ganglions rétropéritonéaux et 46% avaient des 

métastases hématogènes.  

Concernant les tumeurs germinales non seminomateuses à risque intermédiaire, le 

curage rétropéritonéal permet d’évaluer le rétropéritoine et d’être curatif dans plus de 70% des 

cas.  

L'épididyme peut être touché dans les rhabdomyosarcomes para testiculaires, 

actuellement le débat concerne le prélèvement : faut-il faire un échantillonnage ou un curage 

des ganglions rétropéritonéaux. Se calquant sur les tumeurs germinales de l'adulte, des règles 
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ont été éditées sur les ganglions à prélever dans les rhabdomyosarcomes para testiculaires. 

(160). Si la biopsie est ciblée par l'imagerie (ganglion manifestement pathologique), il n'y a 

pas de nombre minimal de ganglion à prélever. À l'inverse, s'il s'agit d'échantillonnage ou de 

curage, un minimum de dix ganglions dans le territoire de drainage de la tumeur doit être 

prélever. Cependant ce nombre limite nécessite d'être confirmé dans de futurs essais (161). 

Ces prélèvements se font selon un modèle (figure 37) délimité : 

- À droite par le pédicule spermatique droit, l'uretère en latéral, la face antérieure de 

l'aorte sous rénale en médial, le pédicule rénal droit en crânial et la bifurcation 

iliaque en caudal ; 

- À gauche par le pédicule spermatique gauche, l'uretère gauche, la face antérieure de 

la veine cave, le pédicule rénal gauche en crânial et la bifurcation iliaque en caudal. 

Dans les deux cas l'échantillonnage doit comprendre les ganglions inter-aortico-

caves (162). 

 

Figure 37: Principe du curage lomboaortique pour le rhabdomyosarcome paratesticulaire. (163) 
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Concernant la voie d'abord, la progression des techniques mini invasives, fait de cette 

dernière un moyen privilégié par rapport à la laparotomie car des publications prouvent un 

bénéfice sur la réhabilitation opératoire comparée à la chirurgie ouverte (164). Ces abords 

peuvent se faire soit en laparo- ou rétropéritonéoscopie classique, mais le développement de 

la robotique chirurgicale, avec ses techniques de magnification et sa qualité d'image, peut 

aider à mieux identifier les fibres efférentes du système sympathique. 

La morbidité, estimée entre 5 et 30 % des curages ganglionnaires rétropéritonéaux, 

dépend du caractère extensif (uni ou bilatéral, curage vs biopsie ou échantillonnage) et de la 

localisation sus- et sous-rénale (165). 

Deux techniques de curages permettant de réduire la morbidité sexuelle et à en limiter 

l’étendue sont actuellement admises : 

 Le curage modifié limitant le champ de la zone d’exérèse (nerve sparing) (fig. 38) 

Décrit par Jewett et Torbey, c’est un curage limité permettant de conserver les fibres 

sympathiques controlatérales et le plexus hypogastrique supérieur. Les limites sont celles d’un 

curage inter aortico cave et péri aortique. Il permet, en outre, de limiter les troubles 

d’éjaculation. (166) 

 La préservation des nerfs sympathiques dans la zone du curage limitée (nerve 

preserving) (167) 

Décrit par Donohue et Fosteret, ce curage ne doit pas compromettre l’intérêt 

carcinologique et doit être effectué par des équipes qualifiées. L’intervention commence par 

le repérage et la dissection des racines nerveuses. La zone de curage étant limitée à droite, 

seule la région inter aortico cave est concernée où se situent les fibres nerveuses post 

ganglionnaires de L2 à L4. A gauche, elle est en rapport avec la région pré et latéro aortique 

où se situe les fibres nerveuses des ganglions de L2 à L4. Cette technique permet de conserver 

l’éjaculation. 



98 

 

Figure 38: Curage modifié (nerve sparing) A. Droit B. Gauche (168) 

Figure 39: Curage modifié (nerve preserving) A. Droit B. Gauche (168) 

 

o Curage inguinale 

L’atteinte inguinale est rare, elle se voit essentiellement lors d’une chirurgie trans-

scrotale à cause de l’effraction des enveloppes testiculaires. Elle est observée dans moins de 

2% des TGNS, mais elle est plus fréquente dans les séminomes.  

Le curage inguinal est un complément du traitement en cas d’atteinte ganglionnaire ; il 

peut notamment être superficiel ou profond. 

En cas d’envahissement métastatique important des ganglions inguinaux, une 

chimiothérapie néo adjuvante doit être réalisées suivie d’un curage des masses résiduelles. 
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La lymphadénectomie inguinale prophylactique est rarement mentionnée dans la 

littérature. Dans certaines séries, on a constaté que les patients avaient des ganglions 

inguinaux positifs sans lymphadénopathie rétropéritonéale, ce qui confirme la nécessité de 

procéder à une lymphadénectomie inguinale ipsilatérale systématique, même lorsque les 

ganglions rétropéritonéaux sont négatifs. (169 ;170)  

Wheeler et al. ont préconisé un curage inguinal homolatéral et un curage bilatérale des 

ganglions rétropéritonéaux comme thérapie primaire pour les tumeurs testiculaires non 

séminomateuses avec des antécédents d'interventions scrotales et inguinales. (169) 

Une autre série dans laquelle 20 cas de tumeur testiculaire et de chirurgie scrotale 

antérieure ont été présentés, n'a pas réussi à documenter l'incidence de la lymphadénopathie 

inguinale. (171) Ils ont conclu qu'un traitement supplémentaire des ganglions inguinaux 

n'était pas nécessaire, mais la plupart de leurs patients ont subi une radiothérapie ou une 

chimiothérapie immédiate et aucun n'a subi de dissection de l'aine. L'incidence réelle des 

métastases inguinales dans leur étude est donc inconnue. Il a été suggéré que l'absence de 

curage prophylactique des ganglions inguinaux n'affecte pas négativement la survie des 

patients et qu'une palpation régulière de l'aine et une dissection de tout ganglion lymphatique 

suspect étaient recommandées. En cas de résultat positif, une chimiothérapie à base de 

cisplatine, de vinblastine et de bléomycine est administrée.  

Mianne et al. ont également suggéré que le curage inguinal prophylactique homolatéral 

n'est pas nécessaire chez les patients atteints de tumeurs testiculaires non séminomateuses 

ayant des antécédents de chirurgie inguinale ou scrotale, en raison de l'efficacité de la 

chimiothérapie primaire et secondaire. (172) 

 Prothèse testiculaire 

Une prothèse testiculaire contribue à préserver la notion de schéma corporel. Chez 

l'adolescent et l'adulte jeune, la prothèse peut être mise en place dès le moment de la chirurgie 

tumorale. Chez l'enfant non pubère, des prothèses de tailles adaptées existent mais 

nécessiteront des remplacements réguliers, pouvant être source de morbidité spécifique. On 

peut donc s'interroger sur le moment optimal de la pose de la prothèse, actuellement il est 

recommandé d'attendre la puberté quel que soit l'âge auquel est réalisée l'orchidectomie. 
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2. La chimiothérapie 

 Histoire 

L'utilisation de la chimiothérapie pour traiter le cancer a commencé au début du 20e 

siècle, avec des tentatives de réduire l'univers des produits chimiques susceptibles d'affecter la 

maladie en développant des méthodes de dépistage des produits chimiques à l'aide de tumeurs 

transplantables chez les rongeurs. Ce sont, toutefois, quatre programmes liés à la Seconde 

Guerre mondiale, et les effets des médicaments qui en ont découlé, qui ont donné l'impulsion 

nécessaire à la mise en place, en 1955, de l'effort national de développement de médicaments 

connu sous le nom de Cancer Chemotherapy National Service Center (Centre de service 

national de chimiothérapie anticancéreuse).  

La capacité de la chimiothérapie combinée à guérir la leucémie aiguë et la maladie de 

Hodgkin à un stade avancé dans les années 1960 et au début des années 1970 a permis de 

surmonter le pessimisme qui prévalait quant à la capacité des médicaments à guérir les 

cancers avancés, à faciliter l'étude de la chimiothérapie adjuvante et à contribuer à 

promouvoir le programme national de lutte contre le cancer. Aujourd'hui, la chimiothérapie a 

changé car d'importantes anomalies moléculaires sont utilisées pour le dépistage de nouveaux 

médicaments potentiels et pour des traitements ciblés. (173) 

Pourtant, dans les années 1950, le scepticisme entourait l'utilité clinique de la 

chimiothérapie contre le cancer. Des ressources considérables étaient investies dans un effort 

controversé de développement de médicaments, mais rien ne prouvait que les médicaments 

puissent guérir ou même aider les patients atteints de cancer à quelque stade que ce soit, 

malgré quelques réponses antitumorales impressionnantes. Les résultats préliminaires d'un 

programme de traitement unique ont été rapportés en 1958 (174).  

Le principal architecte du traitement, qui utilisait le méthotrexate d'une manière 

inhabituelle pour l'époque, était Min Chiu Li. Le problème est que personne n'était prêt à 

croire que les résultats étaient significatifs. Une fois les deux premiers patients en rémission, 

ils ont été présentés au NCI Grand Rounds du Clinical Center. Le sujet de la réunion était "la 

régression spontanée du cancer" et l'orateur n'était autre que Gordon Zubrod. Li a également 

été informé que s'il persistait à utiliser son traitement radical, il devrait renoncer à son poste 
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au centre clinique nouvellement ouvert. Il a persisté et a été prié de partir (175, 176). Plus 

tard, lorsque le prix Lasker a été décerné en 1972 aux chercheurs qui avaient participé aux 

études sur la guérison du choriocarcinome gestationnel, Li a partagé sa part du prix avec la 

personne qui l'avait renvoyé. Plus tard, il a mis au point les premiers programmes efficaces de 

chimiothérapie combinée pour le cancer testiculaire métastatique (177). 

Le pronostic des tumeurs testiculaires a été nettement amélioré grâce au développement 

de la cisplatine depuis les années 1970, qui est la pierre angulaire du traitement du cancer 

testiculaire métastatique. (178) 

Actuellement, d’autres agents sont devenus indispensable dans la prise en charge des 

malades atteint de cancer testiculaire à un stade avancé, on cite notamment l’étoposide, la 

vinblastine et la bléomycine.  

 Les agents anti-cancéreux 

o Les antimétabolites 

Les antimétabolites constituent une famille de molécules antitumorales. Leur 

mécanisme d’action est sous-tendu par le concept d’inhibition de la synthèse des constituants 

de l’ADN, l’objectif étant d’empêcher les cellules de réaliser la réplication de l’ADN. Ce 

sont, d’une part, des analogues structuraux des bases pyrimidiques et puriques, agissant 

comme leurres car, structuralement semblables aux nucléosides ou aux bases azotées, 

conduisant à des acides nucléiques anormaux et, d’autre part, des analogues foliques capables 

d’inhiber les réactions de synthèse de ces mêmes composants, réactions qui utilisent les 

coenzymes foliques lors des nombreuses étapes. Même si de nombreux antimétabolites sont 

anciens (méthotrexate [MTX], 5-fluorouracile [5FU], cytarabine), certains ont été récemment 

mis sur le marché, comme la gemcitabine et le pémétrexed. (179) 

o Les alkylants 

Les agents alkylants sont des entités électrophiles pouvant réagir avec des groupements 

nucléophiles de l’ADN ou des protéines et y transférer de manière covalente des groupements 

alkyles (méthyles ou éthyles) (180). Cette alkylation des bases de l’ADN est responsable de 

l’effet cytotoxique de ces médicaments, car elle interfère avec des processus essentiels à la 

division cellulaire comme la transcription ou la réplication. (181) 
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Tableau 6: Tableau regroupant les principales indications cliniques des agents alkylants dont 

l’utilisation est approuvée dans le traitement des cancers. (181) 

o Les médicaments intercalants et scindant  

Ses médicaments agissent, pour le premier, en bloquant la transcription par interposition 

d’un complexe trimérique, entre l’ADN le médicament et la topoisomérase II, et pour le 

second, en créant des coupures monocaténaires de l’ADN. Le principal médicament scindant 

est la bléomycine. 

o Les inhibiteurs des topoisomérases 

Les inhibiteurs de la topoisomérase sont des agents chimiothérapeutiques qui interfèrent 

avec les enzymes topoisomérase (topoisomérase I et II), qui contrôlent les changements dans 

la structure de l'ADN. Les inhibiteurs de la topoisomérase bloquent l'étape de ligature du 

cycle cellulaire, qui génère des cassures simples et double brin de l'ADN, conduisant à la mort 

cellulaire apoptotique. Les inhibiteurs de la topoisomérase I comprennent l'irinotécan, le 

topotécan et la camptothécine, et les inhibiteurs de la topoisomérase II comprennent 

l'étoposide, la doxorubicine et l'épirubicine. (182) 
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o Les poisons du fuseau mitotique 

Ils ont en commun de se lier à la tubuline qui entre dans la composition du fuseau 
mitotique et qui joue un rôle important dans le maintien du cytosquelette. Ils vont ainsi 
désorganiser la ségrégation des chromosomes au moment de la mitose et entrainer la mort de 
la cellule. On distingue plusieurs types de poisons du fuseau (on parle aussi d'agents tubulo-
affines) en fonction de leur structure, de leur origine et de leur site de liaison sur la tubuline 
ayant des conséquences diverses sur les microtubules. On cite notamment, les alcaloïdes de la 
Pervenche ou vinca-alcaloïdes (vinblastine, vincristine, vindésine, vinorelbine, vinflunine), 
les taxanes (paclitaxel, docétaxel et cabazitaxel) et l'eribuline. 

 Les protocoles de chimiothérapie (183, 184) 

Plusieurs protocoles existent et diffèrent selon les sociétés savantes de chaque pays. 

Pays Protocoles Drogues Schéma 
France (SFCE) 
 

VBP  
(TGM 95) 
 
 
VIP 
(TGM 95) 
 

Cisplatine 100 mg/m² 
Vinblastine 3 mg/m² 
Bléomycine 15 mg/m² 
 
Cisplatine 20 mg/m² 
Etoposide 75 mg/m² 
Ifosfmaide 3000 mg/m² 

J3 
J1,J2 
J1,J2 
 
J1,J5 
J1,J5 
J1,J2 

Allemagne (MAKEI) PE 
PEI 
(MAKEI 96) 

Cisplatine 20 mg/m² 
Etoposide 100 mg/m² 
Ifosfmaide 1500 mg/m² 

J1,J2,J3,J4,J5 
J1,J2,J3 
J1,J2,J3,J4,J5 

Etats-Unis (COG) BEP 
 
 
 
BEP 
compressé 
 

Cisplatine 20 mg/m² 
Etoposide 100 mg/m² 
Bléomycine 15 UI/m² 
 
Cisplatine 33 mg/m² 
Etoposide 167 mg/m² 
Bléomycine 15 UI/m² 

J1,J2,J3,J4,J5 
J1,J2,J3,J4,J5 
J1 
 
J1,J2,J3 
J1,J2,J3 
J1 

Royaume-Uni (CCLG) JEB Carboplatine 25 mg/m² 
Etoposide 120 mg/m² 
Bléomycine 15 UI/m² 

J2 
J1,J2,J3 
J3 

Italie (AEIOP) BEP Cisplatine 25 mg/m² 
Etoposide 100 mg/m² 
Bléomycine 15 UI/m² 

J1,J2,J3,J4 
J1,J2,J3,J4 
J2 

Tableau 7: Protocoles utilisés par les différentes sociétés savantes 
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o Protocole TGM 95 

Entre 1985 et 2005, les enfants et adolescents français (âgés de 18 ans) atteints de 

dysgerminome pur ont été enregistrés prospectivement dans les trois études cliniques 

successives de la SFOP-SFCE pour le TGM : TGM85 (01/1985-12/1989), TGM-90 (01/1990-

12/1994) et TGM-95 (01/1995-12/2005). (185 ; 186 ; 187 ; 188 ; 189) 

Concernant le protocole TGM 95, la stratification est basée sur le taux initial d’AFP 

et/ou la présence de métastases, ainsi que le caractère complet ou non de la chirurgie initiale.  

Les patients avec une tumeur localisée et totalement réséquée (stade pS1) et un taux 

d’AFP < 15 000 ng/ml (bas risque) sont surveillés et ne reçoivent de la chimiothérapie qu’en 

cas de ré évolution, tous les autres patients bénéficient de la chimiothérapie. Le cisplatine est 

utilisée à chaque cure, et le nombre de cure est adaptée à la normalisation des marqueurs 

tumoraux (2 cures supplémentaires après normalisation). 

La vinblastine est utilisée dans les formes à risque standard (AFP < 15 000 ng/ml et 

absence de métastase) en association avec de la bléomycine et la cisplatine (cure VBP) afin 

d’éviter le risque de leucémie secondaire associé au vépéside (VP16). Le vépéside et 

l’ifosfamide sont utilisés en association avec la cisplatine dans les formes de haut risque 

(maladie métastatique ou avec taux d’AFP > 15 000 ng/ml).  

Ainsi, les patients classés en risque standard bénéficient de la cure VBP : 

Molécules Doses Schéma 

 < 1 an ou < 10 Kg  > 1 an ou > 10 Kg  
Vinblastine  0,1 mg/m²/j 3 mg/m²/j J1 , J2 

Bléomycine 0,5 mg/m²/j 15 mg/m²/j J1 , J2 
Cisplatine  3,3 mg/m²/j 100 mg/m²/j J3 

Les patients à haut risque reçoivent la cure VIP : 

Molécules Doses Schéma 

 < 1 an ou < 10 Kg  > 1 an ou > 10 Kg  
Vépéside  2,5 mg/m²/j 75 mg/m²/j J1 , J2 , J3, J4, J5 
Ifosfmaide 0,1 mg/m²/j 3 g/m²/j J1 , J2 
Cisplatine  0,65 mg/m²/j 20 mg/m²/j J1 , J2 , J3, J4, J5 
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En cas d’échec de la cure VIP, une chimiothérapie de rattrapage peut être 

préconisée selon le schéma suivant : 

Molécules Doses Schéma 

 < 1 an ou < 10 Kg  > 1 an ou > 10 Kg  

Blémoycine  0,5 mg/m²/j 15 mg/m²/j J1 , J2  

Adriamycine 2 mg/m²/j 60 mg/m²/j J3 

Carboplatine  20 mg/m²/j 600 mg/m²/j J3 

Avant chaque cure de chimiothérapie, un bilan doit être demandé pour éliminer toute 

contre-indication, ce dernier comporte une numération formule sanguine (NFS) et un 

ionogramme sanguin avec une fonction rénale, une calcémie et un dosage du magnésium 

sanguin. D’autres examens sont nécessaires et sont résumés dans le tableau suivant : 

 

*2 NFS / semaine si cure par VIP/BEP 

Tableau 8: Tableau résumant la fréquence des différents bilans à réaliser pour la cure de 

chimiothrapie 

o Autres protocoles  

Ces protocoles sont : le protocole VAC, IVA et VIE (V : vincristine ; A : actinomycine 

D ; E : étoposide ; I : ifosfamide et C : cyclophosphamide). Leur durée varie de 18 à 24 mois. 

Ces derniers sont le plus souvent utilisés pour les rhabdomyosarcomes. 
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L’association vincristine (1 à 2 mg/m² ), actinomycine D (1500 a` 2500 mcg/m² ) et 

cyclophosphamide (1 à 2 mg/m² ) est la plus utilisée et repose sur l’administration de 

plusieurs cures étalées sur 5 j et espacées de 2 à 4 semaines.  

En cas de tumeur résistante à cette polychimitohréapie on utilise le cisplatine, la 

bléomycine et la doxorubicine. (190) 

Le protocole IVA associe l’Ifosfamide à 3g/m² à J1, la Vincrisine à 1,5 mg/m² à J1 et la 

Dactinomycine à 1,5 mg/m² à J1 sans dépasser une dose maximale de 2mg pour les deux 

dernières. 

 Effets secondaires et complications 

La chimiothérapie est à l’origine de nombreuses complications précoces, notamment 

des nausées, des vomissements, crises convulsives, une toxicité hématologique, 

néphrotoxicité ou ototoxicité du cisplatine avec risque de neutropénie fébrile. 

Les complications tardives sont multiples :  

- Atteinte pulmonaire liée à la bléomycine 

- Neuropathie périphérique liée à la cisplatine 

- Leucémie secondaire induite par l’étoposide 

- Troubles de la fertilité  

- Retentissement psychologique  
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Figure 40: Courbes de survie globale (rouge) et l’absence d’événement (bleue) de 48 patients atteints 

de dysgerminome et traités dans le cadre des trois études cliniques françaises consécutives sur les 

tumeurs germinales TGM85, 90 et 95. (191) 
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3. La radiothérapie 

La radiothérapie n’a pas montré d’utilité dans les TGNS, son rôle reste très limité pour 

les tumeurs du sac vitellin, du choriocarcinome et des kystes épidermoïdes. Différentes études 

ont démontré leur faible sensibilité face à de fortes irradiations. (192) 

Cependant, elle reste un élément thérapeutique en cas de rhabdomyosarcome en 

complément avec la chirurgie et la chimiothérapie sur les foyers tumoraux résiduels et sur les 

ganglions voire même sur les métastases pulmonaires.  

Son rôle reste donc limité, en pratique, aux stades avancés où le curage ganglionnaire 

rétro péritonéal sera suivi d’une radiothérapie locale, ou après l’exérèse d’une métastase. 

Dans de très rare cas, elle permet de diminuer le volume tumoral permettant un traitement 

chirurgical. 

Les doses sont réparties sur 5 à 6 semaines et varient de 30 à 60 Gy. 

C. Indications 

La stratégie thérapeutique dépend de : 

 La classification TNM 

 Caractère sécrétant ou non de la tumeur  

 Type histologique  

 L’extension de la maladie et le stade post opératoire 

o Les tumeurs germinales non seminomateuses  

 Tératome mature et immature 

La grande majorité des tératomes de l’enfant sont matures, et peuvent par conséquent 

être traité par une exérèse chirurgicale. L’examen histologique après la chirurgie ainsi que la 

surveillance du taux d’αFP permettront de justifier d’éventuel traitement complémentaire. 

 Les tumeurs germinales non seminomateuses de risque standard 

 Pour les TGMnS localisées avec exérèse complète  
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En cas de tumeur localisée classée pS1 avec un taux d’αFP <1500 et sans métastases : 

 Aucun traitement complémentaire 

 Surveillance clinique et para clinique grâce aux marqueurs tumoraux jusqu’à 

négativation dans un délai de 3 mois. 

 Une chimiothérapie est indiquée, en cas de ré ascension ou d’apparition de masse 

d’allure tumorale.  

 Pour les TGMnS opérée d’emblée avec résidu 

microscopique ou macroscopique ou extension au-delà 

de l’organe 

Une chimiothérapie complémentaire est indiquée par des cures de VBP. 

 2 cures sont nécessaires après négativation des marqueurs, avec un minimum de 3 

cures et un maximum de 5 cures. 

 En l’absence de négativation des marqueurs après 3 cures, une chimiothérapie de 

rattrapage par cure de VIP est indiquée. Ensuite une chirurgie secondaire est 

envisagée. 

 Pour les TGMnS inopérable d’emblée 

 Chimiothérapie par cure de VBP 

 En cas de non rémission, une chimiothérapie de rattrapage par cure de VIP est 

indiquée. 

 2 cures sont nécessaires après négativation des marqueurs, avec un minimum de 3 

cures et un maximum de 5 cures. Ensuite une chirurgie secondaire est envisagée. 

 Les tumeurs germinales non seminomateuses de haut risque  

 Pour les TGMnS localisée avec exérèse complète  
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En cas de tumeur localisée avec un taux d’αFP >1500 et/ou présence de métastases : 

 Une chimiothérapie complémentaire par des cures de VIP 

 2 cures supplémentaires sont nécessaires après négativation des marqueurs. 

 En l’absence de négativation des marqueurs après 4 cures, une chimiothérapie de 

rattrapage est indiquée. 

 Pour les TGMnS opérée d’emblée avec résidu 

microscopique ou macroscopique ou extension au-delà 

de l’organe avec ou sans métastase  

 Une chimiothérapie complémentaire par des cures de VIP 

 2 cures supplémentaires sont nécessaires après négativation des marqueurs. 

 En l’absence de négativation des marqueurs après 4 cures, une chimiothérapie de 

rattrapage est indiquée. 

 Pour les TGMnS inopérable avec ou sans métastase 

 Une chimiothérapie par des cures de VIP 

 2 cures supplémentaires sont nécessaires après négativation des marqueurs après 

un maximum de 6 cures. 

 La chirurgie est discutée pour enlever la masse résiduelle et les métastases. 

o Les tumeurs stromales  

 Les tumeurs juvéniles des cellules de la Granulosa 

Vu leur caractère bénin, une chirurgie conservatrice peut être proposées si une quantité 

de de parenchyme normal est présente. Bien que certaines données de la littérature suggèrent 

que, rarement, les tumeurs juvéniles des cellules de la Granulosa peuvent apparaître comme 

potentiellement malins, aucun cas de récidive ou de métastase n’a été rapporté. Ainsi après 

résection, ces patents peuvent être libérés du suivi. (193 ; 194 ; 195) 
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 Tumeurs des cellules de Sertoli 

Elles sont le plus souvent bénignes, et l’orchidectomie radicale reste le traitement de 

choix. Cependant, de bons résultats ont été obtenus après énucléation de 5 tumeurs à cellules 

de Sertoli. (196) En général, la chirurgie conservatrice doit être réservée aux jeunes patients. 

Chez les garcons plus âgés présentant des singes de malignité, il faut procéder à une 

évaluation métastatique avec une TDM abdomino-pelvienne et une radiographie thoracique. 

La maladie métastatique doit être traitée agressivement par une combinaison de 

chimiothérapie, de radiothérapie et curage ganglionnaire rétro péritonéal. (197) 

 Tumeurs à cellules de Leydig 

Contrairement aux adultes, les tumeurs à cellules de Leydig ne métastasent pas chez 

l’enfant et sont traitées de manière appropriée par une orchidectomie radicale ou une chirurgie 

conservatrice. Les changements androgéniques et la puberté précoce ne s’inverseront pas 

après la chirurgie. (197) 

o Les seminomes  

Les séminomes purs sont très rares chez les enfants. Le traitement classique d’un 

séminome pur de stade 1 dans un testicule d’adolescent est, comme chez l’adulte, une 

irradiation lombo-aortique prophylactique (25Gy) ou une chimiothérapie seule à base de 

carboplatine. D’autres séminomes testiculaires sont traités par radiothérapie lombo-aortique 

associée à une chimiothérapie avec, par exmple, une association carboplatine-étoposide. (198) 

o Les tumeurs para testiculaires : rhabdomyosarcome 

L’orchidectomie par voie inguinale associée à la résection du cordon spermatique est le 

traitement de choix des formes localisées. (199) L’exérèse doit être large avec des marges de 

sécurité. La radiothérapie du lit tumoral est proscrite en cas d’exérèse complète afin de 

préserver le testicule controlatéral. La présence d’un résidu microscopique ou macroscopique 

conditionne le pronostic (200).  

L’intérêt du curage lombo-aortique dans les formes localisées (stade I) est controversé. 

Il est recommandé par l’IRS alors que la SIOP ne le recommande plus en raison des séquelles 

tardives (201). 
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L’âge supérieur à 10 ans et la présence d’adénopathies suspectes sur l’imagerie sont 

deux facteurs prédictifs d’atteinte ganglionnaire ; dans ce cas, un curage lombo-aortique 

homolatéral est recommandé (199).  

La polychimiothérapie permet d’éradiquer les métastases occultes (200). Elle est 

indiquée pour tous les groupes pronostiques avec une amélioration significative de la 

probabilité de survie globale et de la survie sans progression. Plusieurs protocoles de 

chimiothérapie ont été utilisés dans le traitement des rhabdomyosarcomes. Les associations 

IVE (ifosfamide, vincris- tine, étoposide) ou IVA sont les plus utilisées. L’essai de l’IRS IV a 

montré que le protocole VAC (vincristine, dactinomycin, cyclophos-phamide) était aussi 

efficace que les protocoles IVA et IVE (199). 

La radiothérapie est une arme thérapeutique importante dans la prise en charge des 

rhabdomyosarcomes, elle permet d’améliorer le taux de contrôle local et par conséquent le 

pronostic. Elle est indiquée pour les groupes II (résidu microscopique) et III (résidu 

macroscopique) et en cas d’atteinte ganglionnaire. Le volume cible inclut les résidus et/ou les 

aires ganglionnaires lomboaortiques. La dose délivrée varie de 45 Gy à 60 Gy en fonction de 

la présence d’un résidu microscopique ou macroscopique, de la tolérance aux organes à 

risque, selon un étalement et fractionnement classiques (202). Le taux de contrôle local des 

rhabdomyosarcomes irradiés de groupe II est supérieur à 90 % (203). 

Les séquelles tardives de la radiothérapie représentent un facteur limitant pour les 

enfants. Cependant, les avancées technologiques ont permis d’améliorer les techniques 

d’irradiation (radiothérapie conformationnelle, sans ou avec modulation d’intensité) et 

d’épargner les organes à risque adjacents.  
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VIII. Evolution et suivi 

On parle de : 

- Rémission : lors de la négativation des marqueurs tumoraux après 3 cures pour les 
tumeurs germinales non seminomateuses à risque standard et 4 cures pour celles à 
haut risque 

- Non rémision : Absence de ngativation des marqueurs tumoraux et/ou présence de 
résidu tumorale micro ou macroscopiquement décelable à l’étude 
anatomopathologique. 

- Rechute : c’est-à-dire la réapparition du cancer après rémission complète, pouvant 
être sécrétant ou non.  

Un suivi clinique et biologique étroit doit être réalisé afin de garantir la normalisation 
des marqueurs tumoraux dans les 3 mois. Après la rémission, le suivi comprend un examen 
physique, les concentrations des marqueurs tumoraux et un examen échographique régulier 
est recommandé au cours de la période de suivi afin de détecter toute récidive et/ou autre 
anomalie. Comme il n'existe que peu d'études sur la récidive après une chirurgie conservatrice 
ou une orchidectomie, aucune recommandation claire ne peut être formulée concernant 
l'intervalle et la durée du suivi. Toutefois, il semble raisonnable de procéder à un examen 
échographique tous les 3 à 6 mois au cours de la première année, et le taux d'atrophie est 
extrêmement faible après une chirurgie conservatrice (204). La poursuite du suivi au-delà de 
la première année après l'intervention chirurgicale est souhaitable pour les patientes atteintes 
d'une tumeur maligne. Le suivi chez les patients atteints de tumeurs des cellules de Leydig 
doit inclure des examens endocrinologiques. 

Généralement le suivi est fait tous les 3 mois pendant 2 ans, puis tous les 6 mois 
pendant les 3 années suivantes et enfin annuellement pendant au moins 5 ans. 

Pour les séminomes, un examen clinique et un dosage des marqueurs doivent être 
réalisés après 1 mois, puis tous les 3 mois pendant 2 ans, puis tous les 6 mois jusqu’à 5 ans 
puis tous les ans, les séminomes pouvant rechuter tardivement.  

En cas de maladie métastatique, la surveillance est la même si le scanner post-
thérapeutique est normal. Sinon, un scanner doit être réalisé tous les 6 mois jusqu’à 
normalisation ou stabilisation. Dans tous les cas, les patients doivent être surveillés avec des 
scanners thoraco-abdominao-pelviens régulièrement. 
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IX. Pronostic 

Le pronostic des tumeurs testiculaires de l’enfant est excellent avec des taux de guérison 

atteignant les 80%. 

Plusieurs facteurs entrent en jeu : l’exérèse chirurgicale, le taux initial d’αFP et 

l’existence ou non de métastases. 

En suivant les données recueillis par la surveillance, l’épidémiologie et les résultats, la 

survie relative à 5 ans pour les tumeurs malignes localisées du testicule pour les patients âgés 

de moins de 14 ans est de 97,4%, et de 72,6 % pour ceux atteints de métastase à distance. 

(205) 

Les métastases des tumeurs du sac vitellin sont souvent hématogènes, les métastases 

pulmonaires apparaissent dans 20 % des cas, tandis que les métastases rétropéritonéales se 

voient dans 4 à 6 % des cas. (206) 

Dans la série chinoise de Xiaohao et al. les patients atteints de tumeurs du sac vitellin, 

n’avaient pas de métastases hématogènes au moment de la présentation, mais des métastases 

ganglionnaires rétropéritonéales ont été détectées chez 3 patients (14,3 %), ce qui indique que 

la dissémination ganglionnaire joue également un rôle important dans la métastase des 

tumeurs du sac vitellin. (207) 



115 

 

Pronostic favorable 
Tumeur non séminomateuse 
Survie sans progression à 5 ans 90% 
Survie à 5 ans 96 % 

Tous les critères suivants : 
- Tumeur testiculaire/rétropéritonéale 

primaire 
- Pas de métastases viscérales  
- AFP < 1000 ng/ml 
- hCG < 5000 UI/l  
- LDH < 1.5 X N 

Séminome 
Survie sans progression à 5 ans 89% 
Survie à 5 ans 95 % 

Tous les critères suivants : 
- N’importe quel site primaire 
- Pas de métastases viscérales  
- AFP normal 
- hCG quel que soit son taux 
- LDH quel que soit son taux 

Pronostic intermédiaire 
Tumeur non séminomateuse 
Survie sans progression à 5 ans 78% 
Survie à 5 ans 89 % 

Tous les critères suivants : 
- Tumeur testiculaire/rétropéritonéale 

primaire 
- Pas de métastases viscérales  

L’un des critères suivants : 
- AFP 1000 – 10000 ng/ml ou 
- hCG 5000 – 50000 UI/l ou 
- LDH 1.5 – 10 X N 

Séminome 
Survie sans progression à 5 ans 79% 
Survie à 5 ans 88 % 

Tous les critères suivants : 
- N’importe quel site primaire 
- Pas de métastases viscérales  
- AFP normal 
- hCG quel que soit son taux 
- LDH quel que soit son taux 

Pronostic défavorable 
Tumeur non séminomateuse 
Survie sans progression à 5 ans 54% 
Survie à 5 ans 67 % 

Un des critères suivants : 
- Localisation médiastinale 
- Métastase viscérale 
- AFP > 10000 ng/ml ou 
- hCG > 50000 UI/l ou 
- LDH > 10 X N 

Séminome Pas de patients dans cette catégroie 

Tableau 9: Classification basée sur le pronostic des tumeurs germinales métastatiques (145) 
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Le rhabdomyosarcome paratesticulaire a une incidence élevée de métastases 

ganglionnaires, et certains chercheurs ont préconisé une lymphadénectomie rétropéritonéale 

pour ces patients (208). Cependant, d'autres publications font état d'un excellent pronostic 

chez les patients n'ayant pas subi de lymphadénectomie rétropéritonéale pour les 

rhabdomyosarcomes limités au scrotum. (209 ; 210) Dans la même série de Xiaohao et al. un 

cas de rhabdomyosarcome paratesticulaire chez un garçon de 12 ans sans preuves 

radiologiques d'atteinte ganglionnaire. Ce patient est resté indemne de la maladie après un 

suivi de 39 mois suite une orchidectomie radicale et une chimiothérapie adjuvante. 

Le pronostic des rhabdomyosarcomes de stade I et II demeure excellent avec des taux 

de survie globale dépassant les 90 % à 5 ans. (211 ; 212) 

Les rhabdomyosarcomes métastatiques sont traités par une polychimiothérapie. Les taux de 

survie globale à 5 ans avoisinent les 20 % et 30 % (213). Le pronostic des formes en rechute 

reste péjoratif. Toutefois, les rhabdomyosarcomes initialement classés de stade I rechutant 

localement ou loco-régionalement avec une histologie de type embryonnaire ont un pronostic 

plus favorable. En cas de rechute ganglionnaire lombo-aortique, une chimiothérapie de 

rattrapage et une radiothérapie lombo-aortique sont indiquées. 

 

 

Tableau 10: Résultats et pronostic de 3 études multicentriques sur les tumeurs testiculaires chez 

l’enfant. (214) 
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X. Actualités 

 Pour les séminomes : 

Le GETUG (Groupe d’étude des tumeurs urogénitales) a mené l’essai S99 et a validé 

prospectivement les différents algorithmes de traitement en fonction du pronostic. Selon la 

classification IGCCCG les patients de bon pronostic sont traités par 4 cycles d’EP. Ceux de 

pronostic intermédiaire (ou de mauvais pronostic selon la classification du Medical Research 

Council (MRC)), 4 cycles de VIP étaient réalisés. Le taux de survie à 3 ans atteignait les 99 % 

pour les patients de bon pronostic et 97 % pour les patients de pronostic intermédiaire (215). 

L’administration de carboplatine en monothérapie à la dose de 400 mg/m² a été 

comparée aux chimiothérapies comportant le cisplatine, afin d’éviter le sur-traitement chez 

des patients ayant de forts taux de guérison.  

Une analyse de deux essais randomisés a pu confirmer la supériorité des associations de 

chimiothérapies en termes de survie sans progression (taux de SSP à 5 ans de 72 % versus 

92 % ; p < 0,0001) et de survie globale (SG) (taux de SG à 5 ans de 89 % versus 

94 % ; p = 0,09). (216) 

L’utilisation du carboplatine seul n’est donc pas recommandée dans le cadre de la prise 

en charge de séminomes métastatiques. 

Dans une volonté de désescalade thérapeutique, l’étude de phase II SEMITEP 

(NCT01887340) est actuellement en cours afin d’étudier l’apport de la réalisation précoce 

d’un TEP scanner après 2 cycles d’EP pour guider le traitement : poursuite de 2 EP en cas de 

positivité du TEP scanner intermédiaire ou décroissance thérapeutique avec poursuite d’un 

seul cycle de carboplatine en cas de négativité du TEP scanner.  

Le critère d'évaluation principal de l'étude SEMITEP a été atteint, puisque plus de deux 

tiers des patients ont présenté des résultats négatifs à la PET-FDG précoce. Plus de deux tiers 

des patients avaient un résultat négatif à la PET FDG précoce et ont bénéficié de la stratégie 

de désescalade.  
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Dans l'ensemble, l'essai SEMITEP suggère que la désescalade de la chimiothérapie sur 

la base d'une PET/CT précoce au FDG est faisable dans la séminome métastatique. 

Une telle stratégie permet un traitement plus court, une réduction des effets secondaires 

neurologiques et de l'ototoxicité, ce qui est de la plus haute importance pour ces jeunes 

patients. 

Cette question est aujourd'hui cruciale car les séminomes métastatiques sont de plus en 

plus fréquents, et la surveillance est désormais reconnue comme une option majeure pour les 

patients atteints d'une maladie de stade 1. 

Un essai randomisé de non-infériorité (MRC TE19/EORTC 30982) a permis de 

comparer un cycle de chimiothérapie à base de carboplatine en dose unique et la radiothérapie 

(20 Gy répartis en dix fractions ou 30 Gy en quinze fractions) (217). Cet essai comptait 1477 

patients : 573 patients ont été traité par le carboplatine et 904 par de la radiothérapie. Après un 

suivi de 6,5 ans, 29 récidives ont été observées après chimiothérapie (5,1 %) contre 37 après 

radiothérapie (4,1 %), avec un HR = 1,25 (0,83–1,89 p = 0,37), confirmant ainsi la non-

infériorité d'une injection de carboplatine. La survie globale atteignait les 99 %. Cette attitude 

est donc une alternative prouvée à la radiothérapie adjuvante, en ayant le bénéfice à la fois 

d'un traitement simple, d'une toxicité réduite et d'une guérison excellente. (218) 

 Pour les rhabdomyosarcomes : 

L’EPSSG (European Pediatric Soft Tissue Sarcoma Study Group) est une organisation 

internationale de professionnels dédiée à l’étude des sarcomes des tissus mous chez l’enfant et 

l’adolescent. Une étude mené à propos des rhabdomyosarcomes (RMS 2005), a pour objectif 

d’établir un protocole thérapeutique pour les jeunes de moins de 21 ans atteints d’un 

rhabdomyosarcome non métastatique et d’homogénéiser le traitement loco-régional et 

systémique dans les différents centres européens tout en assurant une collaboration étroite 

entre les différentes sociétés savantes. Le protocole, utilisé actuellement en France, inclut un 

essai randomisé pour les patients à haut risque dans le but d’évaluer la dose de la 

doxorubicine et de la chimiothérapie de maintenance, et une étude observationnelle pour les 

autres catégories de risque. Les patients faisant partie du groupe de risque « standard » et du 
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sous-groupe « C » selon l’EPSSG (siège et histologie favorables, âge non favorable et groupe 

II de l’IRS) doivent recevoir neuf cures d’IVA, dont quatre avec une omission de 

l’ifosfamide. La radiothérapie est débutée après la quatrième cure. (219) 

 Génétique : 

Les patients à haut risque de rechute peuvent être identifié par le dosage de différents 

biomarqueurs. Le miR-371a-3p décrit dans les cellules germinales, a fait l'objet d’une étude 

qui met en exergue la valeur prédictive de cellules viables sous chimiothérapie (maladie 

réfractaire) ou en rechute après une première ligne de chimiothérapie, avec une sensibilité à 

93,3% et une spécificité à 100 % ainsi qu'une valeur prédictive positive de 92 % et négative 

de 100 % (220). Le dosage sérique du miR- 375 pour l'identification de tératome revêt un 

grand intérêt avec une sensibilité de 78 % et une spécificité de 80 %, permettant de distinguer 

un tératome d’une maladie active. Ses biomarqueurs sont intéressant dans la stratégie 

thérapeutique. 

 Chimiothérapie à haute dose : 

Concernant la chimiothérapie de rattrapage les premiers protocoles associaient la 

cisplatine, de l'ifosfamide et de la vin-blastine ou de l'étoposide (VeIP, VIP) (221). Le taux de 

réponse complète est de 50 % et le taux de survie sans événement est de 23 %. Le MSKCC a 

publié des résultats de phase II de l'association paclitaxel, ifosfamide et cisplatine (TIP) qui 

pemet d'obtenir 70 % de réponse complète (222). Le Groupe d'étude des tumeurs urologiques 

(GETUG) français a développé une association de gemcitabine, ifosfamide et cisplatine (GIP) 

ayant des résultats similaires au protocole TIP (223). 

Afin d’augmenter les chances de guérison, plusieurs protocoles de chimiothérapie à 

haute dose (HDCT) avec support de cellules souches hématopoïétiques (CSHP) ont été 

évalués. L'HDCT permet d'obtenir des réponses durables entre 30–60 %. Un essai randomisé, 

conduit par un groupe allemand des tumeurs germinales a évalué un cycle d'HDCT par 

carboplatine, cyclophosphamide et étoposide en situation de rattrapage après 3 cycles de VIP 

ou 1 cycle de VIP suivi de 3 cycles de HDCT par carboplatine et étoposide. Cette étude a été 

interrompue prématurément en raison d'une toxicité importante du cycle d'HDCT (224).  
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Une seule étude randomisée (IT94) réalisée par le GETUG et l'EORTC a évalué l'apport 

de 3 cycles de chimiothérapie de rattrapage standard suivi d'un cycle de chimiothérapie 

intensive par carboPEC (carboplatine, étoposide et cyclophosphamide) avec support de 

cellules souches hématopoïétiques par rapport à un traitement standard par 4 cycles de VIP ou 

VeIP (225). Cette étude n'a pas montré de différence significative en termes de survie globale.  

Dans les formes les plus graves, une intensification séquentielle avec support de cellules 

souches hématopoïétiques a été étudiée dont la plus récente étant celle évaluant un traitement 

par épirubicine et paclitaxol (Epi-Tax) suivi de trois HDCT consécutives (un cycle de 

paclitaxel-thiotepa puis deux cycles d'Ifosfa- mide–Carboplatin–Étoposide). Ce protocole a 

mené à un taux de réponse complète estimé à 15,5 %. (226 ; 227), ce protocole n'est donc pas 

recommandé.  

Ces dernières années, Beyer et al. ont réalisé un travail rétrospectif sur les traitements 

de rattrapage et ont pu évaluer l'impact de la chimiothérapie intensive avec support de cellules 

souches hématopoïétiques par rapport au traitement standard par une méthode d'analyse 

matched pair. Un bénéfice de 10%, sur la survie sans maladie et sur la survie globale à 2 ans 

avec l'HDCT a pu être mis en évidence. (228 ; 229) 

Devant ses différents résultats contradictoires, une étude internationale menée à la fois 

par le groupe américain Alliance, l'EORTC (Europe) et l'UNICANCER (France) a été initiée 

ces dernières années et est actuellement en cours (fin de l’étude en juin 2024). Il s'agit de 

TIGER, une étude randomisée de phase III, qui évalue le traitement de rattrapage chez les 

patients atteints de tumeur germinale en récidive, comparant la chimiothérapie standard par 4 

cycles de TIP (paclitaxel, ifosfamide, cisplatine) et la chimiothérapie à haute dose suivnat le 

protocole TICE (Paclitaxel ifosfamide 1 à 2 cycles pour le recueil des CSHP suivi de 3 cycles 

d'HDCT par carboplatine AUC 24 et étoposide 1200 mg/m2 répartis sur 2 jours, suivi de la 

réinjection des CSHP à J5).  
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XI. Conclusion 

En conclusion, les tumeurs testiculaires et aussi para testiculaire de l’enfant sont rares, 

elles ont un excellent pronostic mais peuvent être l’origine de différentes complications 

notamment l’infiltration locale et les métastases. 

Leur diagnostic précoce est donc essentiel pour un pronostic favorable. Les signes et 

symptômes reposent sur un simple examen clinique mettant en évidence une masse 

testiculaire, une douleur, une asymétrie ou une gynécomastie ; associé à une anomalie du 

dosage des marqueurs tumoraux. Toutefois, la confirmation diagnostic repose sur l’étude 

anatomopathologique de la pièce opératoire. 

Les options thérapeutiques comprennent la chirurgie, la chimiothérapie et la 

radiothérapie, qui sont souvent efficaces pour éliminer la tumeur et permettre une rémission 

complète. 

Depuis longtemps, l’orchidectomie par voie inguinale est et restera la pierre angulaire 

du traitement, cependant une chirurgie conservatrice doit être proposée et reste une option 

intéressante. 

Il est également important de souligner la nécessité d’un suivi régulier et d’une 

surveillance au long terme pour prévenir toute récidive. 
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Résumé 

Titre : Les tumeurs testiculaires chez l’enfant : Intérêt de l’orchidectomie. A propos de 19 cas. 

Auteur : Omar Zine eddine 

Mots clés : tumeur testiculaire et para testiculaire – enfant – orchidectomie  

 

 Les tumeurs testiculaires sont rares chez l’enfant, leur pronostic reste excellent malgré le 

risque d’évolution locorégionale et générale. L’importance de la sécrétion initiale des marqueurs 

tumoraux, la présence de métastases et la qualité de l’exérèse chirurgicale sont d’importants facteurs 

pronostiques permettant de définir différents groupes thérapeutiques. 

Objectif : Le but de l’étude est une analyse descriptive des cas de tumeurs testiculaires, afin 

d’évaluer les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, para clinques ainsi que la prise en charge 

thérapeutique qui repose essentiellement sur l’orchidectomie par voie inguinale. 

Matériels et méthodes : Notre étude rétrospective et descriptive, menée au sein de l’unité 

d’Oncologie Pédiatrique de l’Hôpital d’enfants de Rabat (HER) regroupant le service de chirurgie 

pédiatrique -A- conjointement avec le service d’Oncologie médicale pédiatrique, intéresse 19 malades 

sur une durée de 11 ans, de 2012 à 2023. 

Résultats : L’âge moyen des patients était de 4,15 ans. Le principal type histologique était le 

rhabdomyosarcome à 53% des cas, suivi des tumeurs germinales non seminomateuses à 32%, enfin 

11% des cas étaient des séminomes. Le principal motif de consultation est la découverte d’une 

tuméfaction scrotale. L’échographie scrotale a été réalisée chez tous les patients, suivie d’une TDM 

abdomino-pelvienne chez la majorité des cas, permettant ainsi d’apprécier les caractéristiques de la 

tumeur et son extension. Dans notre série, l’ensemble des malades ont été opérés, 21% ont bénéficié 

d’une chimiothérapie pré opératoire et 79% ont été opérés d’emblée. L’acte chirurgical était une 

orchidectomie par voie haute dans 79% des cas alors que chez 21% des malades elle fut réalisée par 

voie scrotale. La survie dépasse les 90% à 5 ans de suivi tout stades confondus. 

Conclusion : Ces dernières années, l'accent a été mis sur la réduction de la morbidité liée au 

traitement pour les tumeurs bénignes, en recourant à l'énucléation, et sur le traitement agressif des 

garçons atteints de tumeurs malignes, afin d'augmenter leur espérance de vie.  
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Abstract 

Title : Testicular tumors in children: the value of orchiectomy. About 19 cases. 

Author : Omar Zine eddine 

Keywords : testicular and para testicular tumor - child – orchiectomy 

 

Testicular tumors are rare in children and their prognosis remains excellent despite the risk of 

locoregional and general evolution. The importance of the initial secretion of tumor markers, the 

presence of metastases and the quality of the surgical removal are important prognostic factors 

allowing to define different therapeutic groups. 

Purpose : The aim of the study is a descriptive analysis of testicular tumor cases, in order to 

evaluate the epidemiological, clinical and para-clinical characteristics as well as the therapeutic 

management which is essentially based on inguinal orchiectomy. 

Materials and methods: Our retrospective and descriptive study, carried out in the Pediatric 

Oncology Unit of the Children's Hospital of Rabat regrouping the pediatric surgery service jointly with 

the pediatric medical oncology service, concerns 19 patients over a period of 11 years, from 2012 to 

2023. 

Results: The mean age of the patients was 4.15 years. The main histological type was 

rhabdomyosarcoma in 53% of cases, followed by non-seminomatous germ cell tumors in 32%, and 

11% of cases were seminomas. The main reason for consultation was the discovery of a scrotal mass. 

Scrotal ultrasound was performed in all patients, followed by abdominal-pelvic scan in the majority of 

cases, thus allowing to assess the characteristics of the tumor and its extension. In our series, all 

patients were operated, 21% had preoperative chemotherapy and 79% were operated immediately. The 

surgical procedure was an upper orchiectomy in 79% of the cases, while in 21% it was a scrotal 

approach. Survival exceeded 90% at 5-year follow-up for all stages. 

Conclusion: In the last few years, the focus has been on reducing morbidity for benign tumors 

by using testis sparing surgery and an aggressive treatment of boys with malignant tumors to increase 

their life expectancy. 
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 ملخص 

 حالة. 19 أورام الخصیة عند الأطفال: الفائدة من استئصال الخصیة. حول  العنوان: 

 عمر زین الدین تألیف:

 .استئصال الخصیة - الطفل  -  للخصیة المجاورة ورم الخصیة و  :الأساسیة الكلمات 

 

المحلي والعام. تعد  تطور  لتعتبر أورام الخصیة نادرة عند الأطفال، وتبقى توقعاتھا ممتازة على الرغم من خطورة ا

أھمیة إفراز العلامات الورمیة الأولیة ووجود الانتشار الى الغدد اللمفاویة وجودة الاستئصال الجراحي عوامل تنبؤیة مھمة  

 .تسمح بتحدید مجموعات علاجیة مختلفة

الوبا تالھدف:   الخصائص  لتقییم  الخصیة،  أورام  لحالات  وصفي  تحلیل  إجراء  إلى  الدراسة  وائھدف  لسریریة یة 

 .العلويالخصیة بواسطة المسار استئصال  والرعایة العلاجیة التي تعتمد بشكل أساسي على

 ، والوصفیة  الاسترجاعیة  دراستنا  والأسالیب:  الأطفال   المواد  مستشفى  في  الأطفال  أورام  وحدة  في  أجریت  التي 

عامًا ، من   11مریضًا على مدى    19فال ، تھم  طبالرباط تضم قسم جراحة الأطفال بالاشتراك مع قسم طب الأورام للأ

 .2023إلى  2012

لیة المخططة في  سنة. كان النوع النسیجي الرئیسي ھو الساركوما العض  4.15عمر المرضى  النتائج: بلغ متوسط  

تلیھا أورام الخلایا الجرثومیة غیر المنویة في  53  ، ً  32٪ من الحالات  ام منویة.  ر٪ من الحالات كانت أو11٪ ، وأخیرا

جمیع المرضى، تلیھا عند  صفن  ل. تم إجراء الموجات فوق الصوتیة لالخصیةالسبب الرئیسي للاستشارة ھو اكتشاف تورم  

الحوض في معظم الحالات ، مما جعل من الممكن تقییم خصائص الورم وامتداده. في سلسلتنا الأشعة المقطعیة على البطن و

٪ خضعوا للجراحة على الفور.  79٪ علاجًا كیمیائیًا قبل الجراحة و  21وتلقى    ،، خضع جمیع المرضى لعملیة جراحیة  

٪  21لحالات ، بینما تم إجراؤه في  ٪ من ا79یق المسار العلوي في  كان الإجراء الجراحي ھو استئصال الخصیة عن طر

 .بعة لجمیع المراحلا سنوات من المت 5٪ في 90من المرضى عبر مسار كیس الصفن. البقاء على قید الحیاة یتجاوز 

: التركیز على    خاتمة  تم   ، الأخیرة  السنوات  باستخدام تأثیرات  المن   الحدفي   ، الحمیدة  للأورام  بالعلاج  المرتبطة 

 . العمر المتوقعالمصابین بأورام خبیثة لزیادة متوسط  طفاللأل جذريالوعلى العلاج ،  الجراحة المحافظة
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Fiche d’exploitation 

Identité 

- Nom et prénom :  ............................................................................................................  
- Age : ................................................................................................................................  
- Origine :  ..........................................................................................................................  
- Profession des parents : ..................................................................................................  
- Date d’hospitalisation : ....................................................................................................  

Antécédents 

- Personnels 

Médicaux : ..........................................................................................................................  
Chirurgicaux : ......................................................................................................................  

- Familiaux : ................................................................................................................  

Histoire de la maladie 

- Age de début : ..........................................................................................................  
- Date de début : .........................................................................................................  
- Signes révélateurs :  
- Siège de la tumeur : à droite                                                  à gauche : 
 

Examen clinique 

- Poids :                         Taille : 
- Etat général : ............................................................................................................  
- Examen abdominal et scrotal : ..................................................................................  
- Adénopathies : .........................................................................................................  

Examen para clinique  

Biologie 

- Marqueurs tumoraux : αFP                           βHCG                                LDH 
- NFS :                               CRP : 
- Urée :                             Créatinine : 
- ECBU :.......................................................................................................................  
- Sérologies : ...............................................................................................................  
- Autres : .....................................................................................................................  
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Radiologie 

- Echographie inguino scrotale : ..................................................................................  
- TDM abdomino pelvienne :.......................................................................................  
- IRM pelvienne :.........................................................................................................  
- Scintigraphie osseuse : .............................................................................................  

Prise en charge thérapeutique 

Chirurgie  
- Orchidectomie : par voie inguinale                           Par voie scrotale : 
- Curage ganglionnaire : ..............................................................................................  
 
Chimiothérapie : 
- Néo adjuvante                                  Adjuvante 
- Protocole réalisé : .....................................................................................................  
- Incidents : Neutropénie                                  Vomissements 
Crise tonico clonique                                      Céphalées 
Autres 

Suivi et évolution 

- Rémission 
- Rechute 
- Métastase  
- Décès 
- Perdu de vue 
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 

  بسم ا الرحمان الرحيم 
  أقسم با العظيم 

  :اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية هذه في  
  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه. 

 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . 

 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي. 

 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.  
 وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.  
 لإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة ا.  
 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.  
 بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما با.  

  . وا على ما أقول شهيد 
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