UNIVERSITE MOHAMMED V
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE -RABAT-

ANNEE: 2012 THESE N°: 202

LES TUMEURS TESTICULAIRES CHEZ
L’ENFANT INTERET DE L’'ORCHIDECTOMIE :
(a propos de 18 cas)

THESCE

PAR

Mr. Youssef JAKHLAL
Né le 21 décembre 1984 a Tifelt

Pour ['Obtention du Doctorat en Médecine

MOTS CLES: tumeurs testiculaires et para testiculaires—grosaese- orchidectomie - enfant

JURY
Mr-. M. N. BENHMAMOUCH PRESIDENT
Professeur de chirurgie pédiatrique
Mr-. M. KISRA RAPPORTEUR
Professeur de chirurgie pédiatrique
Mr-. M. ABDELHAK 3

Professeur de chirurgie pédiatrique
Mme. N. LAMALMI

Professeur en anatomie pathologique T JUGES
Mme. M. CHELLAOUI

Professeur en radiologie J
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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et @&sttides
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coapgrat
Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a larphaie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS

Février,Septembre,Décemf¥3

1. Pr. CHKILI Taieb Neuropsychiatrie
JanvieretDécembi®76

2. Pr. HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique
Mars,AvriletSeptembdeO80

3.  Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie

4. Pr. MESBAHI Redouane Cerdiologie
MaietOctobré981

5.  Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie

6. Pr. EL MANOUAR Mohamed Traumatologie-Orthopédie
7. Pr. HAMANI Ahmed* Cerdiologie

8. Pr.MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cerdio-Vasculaire
9.  Pr. SBIHI Ahmed Anesthésie —Réenimation



10. Pr. TAOBANE Hamid*

MaietNovembr&982

11. Pr. ABROUQ Ali*

12. Pr. BENOMAR M’hammed

13. Pr. BENSOUDA Mohamed

14. Pr. BENOSMAN Abdellatif

15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembrd 983

16. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*

17. Pr.BALAFREJAmIne

18. Pr.BELLAKHDAR Fouad

19. Pr. HAJ.AJép. HASSOUNI Najia
20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembré984

21. Pr. BOUCETTA Mohamed*

22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz

24, Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

25. Pr.NAJ M’Barek *

26. Pr. SETTAF Abdell atif

NovembreetDécembt&85

27. Pr. BENJELLOUN Halima

28. Pr. BENSAID Younes

29. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
30. Pr.IHRAI Hssain*

31. Pr.IRAQI Ghali

32. Pr. KZADRI Mohamed

Janvier,FévrieretDécemidre87

33. Pr. AJANAAIi

34, Pr. AMMAR Fanid

35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE
36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
37. Pr. EL HAITEM Naima

38. Pr. EL MANSOURI Abdellah*

39. Pr. EL YAACOUBI Moradh

40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

41, Pr. LACHKAR Hassan

42, Pr. OHAYON Victor*

43 Pr. YAHYAOUI Mohamed

Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cerdio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cerdiologie

Neurochirurgie
Rediothérapie
Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
I mmuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Neurologie
Stometologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cerdiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Médecine Interne
Neurologie



Décembré988

44,
45,
46.
47.
48.

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rechide

Pr. FAIK Mohamed

Pr. HERMAS Mohamed

Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre1989JanvieretNovenni®860

49.
50.
51.
52.
53.
54.
55.
56.
57.
58.
59.
60.
61.
62.

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. AOUNI Mohamed

Pr. BENAMEUR Mohamed*

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
Pr. CHAD Bouziane

Pr. CHKOFF Rechid

Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH
Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. HACHIMI Mohamed

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réde
Pr. SEDRATI Omar*

Pr. TAZ| Saoud Anas

FévrierAvrilJuilletetDécembdf91

63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71,
72,
73.
74,
75.
76.
77,
78.
79.
80.

81

82.

Pr. ALHAMANY Zaitounia

Pr. ATMANI Mohamed*

Pr. AZZOUZI| Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa ép. HASSAM

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENABDELLAH Chahrazed

Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
Pr. BENSOUDA Y ahia

Pr. BERRAHO Aming

Pr. BEZZAD Rechid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHANA El Houssaine*

Pr. CHERRAH Y ahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. FAJRI Ahmed*

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. NEIJMI Magti

Pr. OUAALINE Mohammed*

Pr. SOULAY MANI Rechide ép.BENCHEIKH

Chirurgie Pédigte
Rediologie
Urologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Rediologie
Cerdiologie
Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Meédecine-Interne
Urologie
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réznimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réznimation
Anesthésie Réenimation
Néphrologie
Chirurgie Générale
Hématologie
Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Préventive, Santé€ Fublique et Hygiéne
Pharmacologie



83.

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembré992

84.
85.
86.
87.
88.
89.
90.
91.
92.
93.
94,
95.
96.
97.
98.
99.

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENOUDA Amine

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Lacziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL HADDOURY Mohamed

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. JDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars1994

100.
101.
102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
111.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.
123.

Pr. AGNAOU Lahcen

Pr. AL BAROUDI Saad

Pr. BENCHERIFA Fatiha

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BENJELLOUN Samir

Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmijid

Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
Pr. EL KIRAT Abdelmajid*
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. MOUDENE Ahmed*

Pr. OULBACHA Said

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie

Anesthésie Réenimation

Rediologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réenimation

Neurochirurgie
Cerdiologie
Médecine Interne

Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Radiothérapie
Chirurgie Générale
Biophysique
Biophysique
Endocrinologie et Malad Métaboliques
Gynécologie§iétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie
Médecimeerne
Chirurgie Cardio- gaulaire
Chirurgie Générale
Immunologie
Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthapéd
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Générale



124. Pr. RHRAB Brahim

125. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR

126. Pr. SLAOUI Anas

Marsl994

127.
128.
129.
130.
131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.
139.
140.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI llham
CHERKAOQUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia

HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Marsl995

141.
142.
143.
144.
145.
146.
147.
148.
149.
150.
151.
152.
153.
154.
155.
156.
157.
158.
159.
160.
161.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir
BEDDOUCHE Amograne*
BENAZZOUZ Mustapha
CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

EL MESNAQOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

IBRAHIMY Wafaa
MANSOURI Aziz
OUAZZANI CHAHDI Bahia
RZIN Abdelkader*
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Al

Décembr&é996

162. Pr. AMIL Touriya*

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie
Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie
Gynécologie Obstéteiq
Pédiatrie
Gynécologie — Obsigue
Traumatologie -hQpedie
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique

Urologie

Gastro-Entérologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation

Anesthéftéanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryniggie
Gynécologie Obstétrique

Médecine Préventive, S&utidlique et Hygiene

Cardiologie
Urologie
Ophtalmologie
Radiothérapie
Ophtalmologie

Stomatologie et Chirertflaxillo-faciale

Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie



163.
164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.
174.
175.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BELKACEM Rachid
BELMAHI Amin
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

EL MELLOUKI Quafae*
GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADINE EL Hamid
MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembrd 997

176.
177.
178.
179.
180.
181.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.
189.
190.
191.
192.
193.
194.
195.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN AMAR Abdesselem
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
BOULAICH Mohamed
CHAOUIR Souad*
DERRAZ Said

ERREIMI Naima

FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KANOUNI NAWAL
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
NAZ| M’barek*

OUAHABI Hamid*

SAFI Lahcen*

TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembrd 998

196.
197.
198.
199.
200.
201.
202.
203.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA

AIT BENASSER MOULAY Ali*
ALOUANE Mohammed*
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima

KABBAJ Najat

Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie réparatrice et glaue
Ophtalmologie
Chirurgied@érale
Parasitologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthogedi
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obgtéti
Chirurgie Générale
Urologie
Neurologie
O.RL.
Radiologie
Neurochirurgie
Pédiatrie
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie Réanimation
Physiologie
Urologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Cardiologie
Neurologie
Anesthésie Réanimation
Psychiatrie
Gynécologie Obstétri

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiodpe
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Radiologie



204. Pr. LAZRAK Khalid ( M)

Novembré 998

205. Pr. BENKIRANE Majid*
206. Pr. KHATOURI ALI*
207. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvie2000

208. Pr. ABID Ahmed*

209. Pr. AIT OUMAR Hassan

210. Pr. BENCHERIF My Zahid

211. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
212. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

213. Pr. CHAQOUI Zineb

214. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
215. Pr. ECHARRAB EI Mahjoub

216. Pr. EL FTOUH Mustapha

217. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

218. Pr. EL OTMANYAZzzedine

219. Pr. GHANNAM Rachid

220. Pr. HAMMANI Lahcen

221. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim

222. Pr. ISMAILI Hassane*

223. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss

224. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*

225. Pr. TACHINANTE Rajae

226. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembr&000

227. Pr. AIDI Saadia

228. Pr. AIT OURHROUI Mohamed
229. Pr. AJANA Fatima Zohra

230. Pr. BENAMR Said

231. Pr. BENCHEKROUN Nabiha
232. Pr. CHERTI Mohammed

233. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
234. Pr. EL HASSANI Amine

235. Pr. EL IDGHIRI Hassan

236. Pr. EL KHADER Khalid

237. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*
238. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
239. Pr. HSSAIDA Rachid*

240. Pr. LACHKAR Azzouz

241. Pr. LAHLOU Abdou

242. Pr. MAFTAH Mohamed*

Traumatologie Orthopéd

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgigenérale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie-Réaniiomat
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimatio
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
AnesthésieaRénation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie
Rhumatologie

Endocrinologiklaladies Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie



243. Pr. MAHASSINI Najat Anatomie Pathologique

244. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie

245. Pr. NASSIH Mohamed* Stomatologie Et Chirurifiexillo-Faciale
246. Pr. ROUIMI Abdelhadi Neurologie
Décembrg2001

247. Pr. ABABOU Adil Anesthésie-Réanimation
248. Pr. AOUAD Aicha Cardiologie

249. Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation
250. Pr. BELMEKKI Mohammed Ophtalmologie

251. Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie

252. Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie

253. Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie
254. Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie

255. Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

256. Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie

257. Pr. BENYOUSSEF Khalil Dermatologie

258. Pr. BERRADA Rachid Gynécologie Obstétrique
259. Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie

260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

261. Pr. BOUHOUCH Rachida Cardiologie

262. Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie

263. Pr. CHAT Latifa Radiologie

264. Pr. CHELLAOUI Mounia Radiologie

265. Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale

266. Pr. DRISSI Sidi Mourad* Radiologie

267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira Gynécologie Otrgjée
268. Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation
269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie

270. Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique
271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid Ophtalmologie

272. Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale

273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil Radiologie

274. Pr. ETTAIR Said Pédiatrie

275. Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

276. Pr. GOURINDA Hassan Chirurgie-Pédiatrique
277. Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale

278. Pr. KABBAJ Saad Anesthésie-Réanimation
279. Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique
280. Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthalpe
281. Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Pév@ique
282. Pr. MAHASSIN Fattouma* Médecine Interne

283. Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale

284. Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique

285. Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale



286.
287.
288.
289.
290.
291.
292.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

NABIL Samira

NOUINI Yassine

OUALIM Zouhir*

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
TAZI MOUKHA Karim

Décembrg002

293.
294,
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
309.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
319.
320.
321.
322.
323.
324.
325.
326.
327.
328.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENBOUAZZA Karima
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL ALJ Haj Ahmed

EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*
ES-SADEL Abdelhamid
FILALI ADIB Abdelhai
HADDOUR Leila

HAJJI Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOULE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
MOUSTAINE My Rachid
NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

Gynécologie Obstétrique
Urologie

Néphrologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Piégipque
Pédiatrie

Urologie

Anatomie Pathgitpue
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Ietiies Métaboliques
Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
ChirurgiPédiatrique
Urologie
Gynécologie Obstétaqu
Dermatologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétue
Cardiologie
Ophtalmologie
Urologie
Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthogéd
Pédiatrie
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obsique
Cardiologie
Traumatologie Orthd
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumopiotizgie



329.
330.
331.
332.
333.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. RHOU Hakima

. SIAH Samir *

. THIMOU Amal

. ZENTAR Aziz*

. ZRARA Ibtisam*

PROFESSEURSAGREGES

Janvie2004

334.
335.
336.
337.
338.
339.
340.
341.
342.
343.
344.
345.
346.
347.
348.
349.
350.
351.
352.
353.
354.
355.
356.
357.
358.
359.
360.

Pr.
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Les tumeurs testiculaires de I'enfant, sont prial@ment représentées par les tumeurs
germinales qui présentent plus de 95% des tumealigmas du testicule, avec deux pics de

fréquence : [1]

Un petit pic dans les 3 premiéres années de vigagdit principalement de tumeurs

germinales non séminomateuses, et en particultemeur du sac vitellin ;

Un deuxieme pic a l'adolescence ; le séminome dtarfbrme histologique la plus

fréquente.

Chez I'enfant, on trouve aussi des tumeurs strasnalgvies par des tumeurs plus rares,

comme les gonadoblastomes ou les localisationsidages de leucémies. [2]

Le diagnostic des tumeurs testiculaires reposelaulinique, associée a un bilan
comprenant une échographie testiculaire, le dodagearqueurs tumoraux, surtowtRP, qui

a un role crucial dans la prise en charge poureniain nombre d’entre elles.

Les tumeurs germinales non séminomateuses se é@@dsant par leur importante

chimiosensibilité, modifiant leur pronostic graceparticulier a 'usage du Cisplatine.

Le diagnostic au stade précoce permet, dans certas, de limiter le traitement a la

simple orchidectomie.

Le pronostic des tumeurs testiculaires, méme medigast favorable avec des taux de

guérison supérieurs a 80%, grace aux progres thdtigpes. [3]



BUT DE L'’ETUDE :

Le but de I'étude est de faire une analyse desegiples cas de tumeurs testiculairtes,
pris en charge au sein de I'unité d’oncologie piidjae de I'Hopital d’Enfants de Rabat
(HER), service de chirurgie viscérale pédiatriqarjcintement avec le service d’oncologie

médicale pédiatrique. L'étude est étalée sur uméedde 12 ans entre 2000 et 2010.
Nous nous sommes intéresses :

= Au profil épidémiologique

= Au tableau clinique

= Aux moyens diagnostiques
= A la stratégie thérapeutique

= A /l'évolution clinique






La gonade indifférenciée se développe indépendamdciesexe chromosomique entre
la £™ et la ™ semaine de la vie extra-utérine.

Avant l'intervention du géne SRY, il existe non leenent deux gonades bi potentielles
mais aussi deux systemes de canaux préts a seeddiér dans I'un ou l'autre sexe en
fonction des signaux qu'ils recevront ou non ;dasaux de Wolff et de Mdller.

A partir de la 8™ semaine, la gonade indifférenciée évolue soufiuénce d’au moins
une protéine régulatrice (SOX9) activée par le g&R¥. Celui-ci est exprimé spécifiqguement
dans les cellules somatiques des crétes génitalssutimes. La structure de la gonade devient
celle du testicule entre 1a°% et la 9™ semaine intra-utérine. Les cellules de Sertoli
produisent 'AMH, une glycoprotéine dont le rdlet eééinduire I'involution des canaux de
Muller. Dés la 8™ semaine, les cellules interstitielles dérivéesndisenchyme forment, entre
autres, les cellules de Leydig sécrétant la testose induisant la différenciation des canaux
de Wolff en épididyme, des canaux déférents etcuéss séminales. En périphérie, la
testostérone est transformée en di-hydro-testastépar la 5alpharéductase dont I'action est
de développer le pénis, les bourses et la prostate.

La deuxiéme grande fonction des cellules de Lejaigales consiste en la production
de I'INSL-3 (Insulin-like-3), une hormone peptidigurés conservée chez les différents
mammiféres qui est impliquée dans la descentectdsiic. Cette descente testiculaire se
sépare en deux phases. La premiere phase de dedcansabdominale débute, chez
’'Homme, pendant le premier trimestre de la grossed se poursuit au second. Cette phase
est sous le contrble de I'INSL-3. Elle est suivietgisiéme trimestre d’une phase de descente
inguino-scrotale sous contrble androgénique. Lalyection d'INSL-3 est activée dans les
cellules de Leydig sous l'action du récepteur naicd® NR5A1 (SF1), ainsi que par la

testostérone elle-méme.

La prolifération et le nombre des cellules de Sedéterminent le nombre de cellules
germinatives et la spermatogenese. Ce nombre awgrdenfacon exponentielle pendant le

2éme trimestre de gestation.
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Figure 1 : Différenciation du tractus génital human au cours de la vie foetal@4].




Chez I'Homme, 'AMH produite par les cellules dert®& entraine la régression des
canaux de Miller et la testostérone produite pa d¢ellules de Leydig induit le
développement des canaux de Wolff.

Entre le troisieme mois et le terme de la grosstess¢esticules descendent depuis la
région lombaire (a la face ventro-médiane du mgsoms) vers le futur scrotum (Figure2).
Ce déplacement se fait sous I'action conjuguée dedissance et des facteurs hormonaux. Le
gubernaculum testis jouant en outre un role décisif

Ce cordon ligamentaire apparait au cours de la Aamaine suite a la dégénérescence
du mésonéphros, en substitution au ligament inguihzextrémité céphalique du
gubernaculum se fixe au testicule, alors que strémité caudale s’attache dans la région des
bourrelets labio-scrotaux (futur scrotum). Au mémement apparait une petite évagination
du péritoine appelée le processus vaginal, le dunguel le testicule va glisser a travers le
canal inguinal, dans sa position définitive.

Entre la 7éme et la 12éme semaine le gubernacwduracsourcit le long de sa portion
extra-inguinale et attire les testicules, leursacendéférents et leurs vaisseaux vers le bas.
Les testicules restent dans le voisinage du camplinal. lls pénétrent dans le scrotum
gu’'autour du 9éme mois. L'action de la testostérendes androgenes (hormones sexuelles
stéroides masculines), semble favoriser cette élerphase de la descente testiculaire.

Durant la premiére année apres la naissance lae psupérieure de la vaginale
s’oblitere, ne laissant subsister que le ligamenitgnéo-vaginal. Seul un petit sac persiste
sur la face antérieure du testicule, il s'agit aih @’'une double enveloppe séreuse appelée la

tunigue vaginale, vestige de la cavité péritond4les,6]



descente testiculaie : 7 mois desente testiculaire environ 9 mois

Figure 2 : shéma montrant les différentes étapes de la desceriésticulaire au
cours du developpement embryonnairg5]

Légende :
1. gubernaculum 2. pénis 3. canal ingiuin 4. testicule

5. cavité péritonéale 6. canal déférent






Les bourses forment un sac appendu au périnégeamtém dessous de la verge.
Elles sont formées par la paroi abdominale refoldeede la descente du testicule.
Elles contiennent les testicules, une partie dedi@ spermatique jusqu'au déférent,

inclus dans le cordon spermatique, et des vestigdsyonnaires.

. LES TESTICULES : [7]

Situé normalement dans les bourses, le testiculehgasiege classiquement plus bas
que le droit. Les testicules peuvent étre arréigstt dans leur migration.

De forme ovoide, ils mesurent 4 a 5 cm de longc)®l'épaisseur et 3 cm de hauteur.

La face interne est recouverte par la vaginalebarel supérieur et la face externe sont
recouverts par I'épididyme. Les vaisseaux aborgetesticule par sonbord supérieur.

Le bord inférieur ainsi que la queue de I'épididys@nentinsertion au gubernaculum

testis



Figure 3 : Anatomie du testicule[7]

A. Testicule (coupe longitudinale)i.téte de I'épididyme, 2. tunica albuginea, 3.
Tubes séminiferes, 4. Cones efférents, 5. retis t€stmediastinum testis, 7.
tubes droits, 8.corps de I'épididyme, 9. queuegpadidyme, 10. canal déférent.
B. Rapports de la portion iliague du conduit déférat (anneau inguinal) :

1. ligament interfovéolaire, 2. artere épigastriqiérieure, 3. artére
crémastérienne, 4. Veine épigastrique inférieurepbduit déférent, 6. artere du
conduit déférent, 7. veine iliaque externe 8. Artiéaque externe, 9. nerf
génitofémoral, 10. ligament inguinal, 11. vein@etf testiculaires, 12.anneau
inguinal profond.

C. Cordon spermatigue :1. rameau génital du nerf ilio-inguinal, 2. muscle
crémaster (faisceau latéral) ,3. conduit déféresbe artére, 4. rameau génital
du nerf génitofémoral 5. Artére crémastérienn@ytire testiculaire, 7. fascia
spermatique interne, 8. muscle crémaster (faiscédiaty




lI. LA VOIE SPERMATIQUE : [7]

Véhicule le sperme testiculaire jusqu'a I'uretrea@hporte plusieurs segments qui sont
dans le sens antégrade :

Les tubes droits, canaux excréteurs des canalisdiesnipares de chaque lobule. Ces
tubes droits se jettent dans un réseau anastorectilgurete testis. Du rete testis partent en
paralléle plusieurs (9 a 12) cones efférents rapmig le canal épididymaire ;

L'épididyme, placé sur le testicule a la maniewm & cimier de casquex.L'épididyme
est constitué par le canal épididymaire pelotonméds méme. Il présente trois portions : la
téte, le corps et la queue. La téte et le corps mouverts par la vaginale et séparés du
testicule par un sillon. Au niveau du corps, céosilest plus marqué, réalisant la fossette
interépididymotesticulaire. La queue de I'épididyest unie a la face inférieure du testicule
par du tissu fibreux. Son extrémité postérieurpaesuit avec le canal déférent.

Le canal déférent présentant plusieurs portionsie @apididymodéférentielle extra
vaginale, une funiculaire contenue dans le corg@nrsatique ;

Le cordon spermatique comportant les élémentsegffeérou afférents de la bourse : le
canal déférent, l'artere spermatique, les plexugeug, les vaisseaux lymphatiques, le
ligament de Cloquet ou canal péritonéovaginal.

Contre le déférent et en arriere, descend l'adéférentielle. Autour de lui, leplexus
veineux spermatique postérieur et, en avant déelligament de Cloquet.

En avant, se place l'artere spermatique entouredéepalexus spermatique antérieur.
Tous ces éléments sont entourés par la fibreuserue ;

Dans le canal inguinal le déférent est encore siarés le cordon. Hors de la fibreuse
chemine en avant le rameau génital de I'abdomintéet en arriére le génito-crural et

['artére funiculaire.



ll.  LES ENVELOPPES :[7]

Au nombre de huit, elles sont en continuité avecd#férentes couches de la paroi
abdominale. De la superficie a la profondeur :
Le scrotum est le seul élément commun aux deuictéss. Les bourses sont séparées

ensuite par un raphé médian qui peut servir de mdgedfixation au testicule ;

Le dartos ;

La couche celluleuse sous-cutanée ;
La couche fibreuse superficielle ;

Le crémaster ;

La fibreuse commune ;

La vaginale.

YV V.V V V V V

L’albuginée.



Figure 4 : Enveloppes du testicule et du cordon [7]

A. Enveloppes du testicule et du cordonl. peau, 2. fascia spermatique
externe, 3. muscle crémaster, 4. fascia spermaitgeie, 5. conduit déférent,
6. téte de I'épididyme, 7. corps de I'épididymeydatide, 9. vaginale
testiculaire, 10. ligament épididymaire inférielit, queue de I'épididyme, 12.
ligament scrotal, 13. ligament épididymaire supétié4. hydatide.

B. (vue latérale),C. (vue médiale).Vaginale testitaire : 1. Canal déférent, 2.
téte de I'épididyme, 3. cavité de la vaginaleTekticule, 5. lame pariétale, 6.
lame viscérale, 7. Fasciaspermatique interne,r@sate I'épididyme, 9. sinus
epididymaire, 10. queue de I'épididyme, 11. Ligatsenotal.




V. VASCULARISATION :[7]

1. LES ARTERES::

La vascularisation artérielle des bourses est @squar trois arteres.

L'artere spermatique (ou testiculaire). Elle naiplus souvent de la face antérolatérale
de l'aorte, juste au-dessous de l'artere rénal®i®eelle peut naitre de l'artére rénale ou de
I'une de ses branches.

A droite, l'artére spermatique descend en avapisdas et de la veine cave.

Elle précroise l'uretere droit, le nerf génitoféaloet la portion pelvienne de l'artére
iliague externe, pour rejoindre le cordon spermagig I'orifice inguinal profond.

A gauche, l'artére spermatique descend derrigtérBamésentérique inférieure puis suit
le méme chemin.

Dans 10 % des cas, l'artere spermatique se diwse dans le cordon en une artere
spermatique inférieure et une interne nécessitar@ dissection prudente lors d'une
orchidopéxie ou d'une cure d'ectopie testiculaire.

Ailleurs, elle donne une branche épididymaire qa S'anastomoser a lartere
déférentielle, et une branche testiculaire.

L'artere déférentielle (artére crémastérique) asthranche de la vésiculodéférentielle.
Elle suit le canal déférent dans tout son parcours.

L'artere funiculaire, branche de I'épigastriquescudarise les enveloppes du testicule et

peut s'anastomoser aux deux précédentes.

2. LES VEINES :

Le drainage veineux est soumis a de nombreusestieas. Dans la plupart des cas, on

peut distinguer un réseau superficiel et un répeaiond a plusieurs composantes.

Réseau profond :

» Composante antérieure :
Les veines émergent du testicule, s'anastomosedfguéres veines issues d'un plexus

situé sur la face antérieure de I'épididyme potméy le plexus pampiniforme.

‘1.;\



Ce plexus a le méme trajet que l'artére spermatauavant du canal spermatique, dans
le cordon spermatique.

Les vaisseaux du plexus pampiniforme sont réduiiew@x ou trois lorsqu'ils passent
dans l'orifice inguinal profond, puis a un dang leartion pelvienne lorsqu'ils longent l'artére
spermatique.

A droite, la veine spermatique s'abouche dans d¢a &ntérieure de la veine cave
inférieure. A gauche, la veine spermatique s'abewhbord inférieur de la veine rénale en

regard de la veine surrénalienne inférieure.

» Composante médiane :
Elle est constituée par deux voies :
La veine funiculaire se jette dans la veine éprgpst inférieure et draine la partie
postérieure de I'épididyme.

La veine déférentielle comme l'artere du méme nocormpagne le canal déférent.

» Composante postérieure :

Elle est constituée par les veines crémastériennes.

Réseau superficiel :

Les veines drainant le scrotum se jettent danselaevhonteuse interne (pudendal

interne), branche de la veine saphéne interne dgraeine saphéne)

3. LES LYMPHATIQUES :

Les capillaires lymphatiques du testicule constitugn réseau assez dense dans les
lobules autour des tubes séminiféres ; de Ia, dssent dans les cloisons et gagnent le
médiastin du testicule en formant plusieurs vaisseau I'albuginée, pour gagner enfin le
bord postéro supérieur de la glande. De 13, ilsterdrie long des vaisseaux testiculaires du
cordon, qu’ils quittent a partir du croisement arat pour se diriger en dedans vers les

ganglions abdomino-aortiques. Les connexions vaaaloite et a gauche :

e



A droite, les lymphatiques vont aux ganglions geistuent de la veine rénale a la
bifurcation aortique, et en particulier deux ouidrganglions pré cave, accessoirement
quelques ganglions pré aortiques.

A gauche, les lymphatiques vont aux ganglions das@rtiques gauches sous jacentes
au pédicule rénal, et en particulier aux plus &ele ce groupe.

Les lymphatiques de [I'épididyme sont pour la plupaatellites des arteres
épididymaire; quelques-uns suivent I'artére du tdééérent ou I'artére crémastérienne. Les
collecteurs cheminent dans le cordon avec les latigpes du testicule et partagent leurs
connexions ganglionnaires, c’'est-a-dire les gangliombaires et accessoirement iliaques
externes. Il existe des anastomoses entre les bfigples du testicule et ceux de I'épididyme.
Les lymphatiques des canaux déférents et des VE&si@éminales gagnent les noeuds
lymphatiques iliaques externes et internes. Lephatiques des enveloppes testiculaires se

drainent vers les quadrants supéro-internes aoHifeéernes inguinaux superficiels.

ganglions
inter-gortico-caves

gangliens
) . pré-aartiques
ganglions pre-caves

ganglions
) para-gortiques
ganglions latéro-caves

. Eganghnns liaques
primitifs

ganglions iliaques
externes

Figure 5 : Drainage lymphatique du testiculg 8]



Figure 6 : Vascularisation testiculaire [7]

A. Vascularisation du testicule (d'aprés Rouviere) 1. Noeuds lymphatiques
pre- et latérocaves, 2.artere et veine testicuthwée, 3. cordon spermatique,
4. épididyme, 5. Testicule, 6. Artére crémastemenn artere du conduit
déférent, 8. artere épigastrique inférieure, 9ieed$.artére du conduit déférent,
11. Artere et veine testiculaire gauches, 12. Nedymiphatiques pré et
latéroaortiques.

B. Veine et artéres du testicule et de I'épididymel. artere testiculaire,

2. plexus pampiniforme, 3. artere épididymairegfididyme, 6. testicule ;

7. anastomoses multiartérielles, 8. veine de lagule I'épididyme, 9. artere
crémastérienne, 10. conduit déférent, 11. artermodduit déférent.

C. Vascularisation intratesticulaire : 1. veine testiculaire, 2. artére
interlobulaire, 3. lobuletesticulaire, 4. septurtertobulaire, 5. tunique
vasculaire, 6. albuginée, 7. réseau du médiastiestis, 8. artére testiculaire.
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. STRUCTURE GENERALE DU TESTICULE :[9]

Le testicule est revétu par une capsule blanchessp et résistante parcourue par les
vaisseaux testiculaires, et l'albuginée. Cettecgira est formée de tissu conjonctif riche en
fibres de collagéne, mais contient également d#sle® musculaires lisses dans la région
postérieure. A la partie supérieure du testiculle, £€épaissit et s'enfonce comme un coin
triangulaire dans la profondeur de l'organe poumér le corps de Highmore. Celui-ci est
perforé par des formations canalaires qui constitlgerete testis. Entre l'albuginée et le corps
de Highmore sont tendues les cloisons inter-lobedaisepta) qui délimitent 200 a 300
lobules testiculaires, souvent inter-communicar@faque lobule contient 2 a 3 tubes
séminiféres tres flexueux. Le nombre total dessuds de I'ordre d'un millier. Leur longueur
varie de 80 a 100m et le diametre de 150 a 3(f. Les tubes convergent vers le corps de
Highmore ou ils s'abouchent dans le rete testislpaisegments rectilignes, les tubes droits.

Les espaces compris entre les tubes séminiferdsosonpés par un tissu conjonctif
lache, riche en vaisseaux et en nerfs, au seinafluspnt disséminés des petits amas de
cellules interstitielles ou cellules de leydig.

L'ensemble de ces cellules ne représente que 3,@0pdu volume testiculaire global.
Diverses cellules libres ou disposées en réseau égatement présentes dans les espaces
interstitiels.

La vascularisation de chacun des testicules esté@spar les deux arteres testiculaires,
branches de l'artére spermatique qui chemine dam®rdon. Ces artéres se divisent dans
l'albuginée et les cloisons en rameaux terminauxcqaovergent vers le corps de Highmore
(réseau interlobulaire). Les veines seregroupdatface interne du testicule avec les veines
epididymaires pour former le plexus spermatiquérdur ou plexus pampiniforme.

Les testicules sont innervés par des rameaux duuplepermatique. Parmi les
terminaisons nerveuses, on distingue deux typefibdes: des fibres efférentes motrices
distribuées a la tunique fibreuse, aux vaisseauX ket paroi des tubes séminiféres, et des

fibres afférentes sensitives.
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Figure 7 : Schéma montrant le testicule, I'épididyre et la portion intra-scrotale du
déférent[10]

Il.  TUBES SEMINIFERES : [11]

Chaque tube séminifére est limité par une paropnerola gaine péritubulaire et
renferme I'épithélium séminal constitué par lesn@iéts de la lignée germinale et les cellules

de Sertoli.

1. Gaine péri-tubulaire :

La gaine péritubulaire apparait au microscope pfigtee comme une lame homogene
de 3 a 5 pm d'épaisseur, ayant une affinité marquoee les colorants acides. En fait,

I'examen au microscope électronique révéle unetstelhétérogene. Elle est formée par une
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membrane basale bien définie, entourée par plssiassises de cellules semblables a des

cellules musculaires lisses, les cellules péritaipe$, entourées par des trousseaux de fibrilles

de collagéne. Elle est revétue, sur son versagtrext par une fine couche de fibroblastes qui

sont parfois en contact avec la paroi des cambasanguins et des vaisseaux lymphatiques.

2. Lignée germinale :

La spermatogenéese, mise en place a la pubertde gsbcessus de différenciation

cellulaire qui, & partir des cellules souches, &ibaula production des spermatozoides. Les

cellules germinales sont disposées en couchespmgsas qui s'étendent entre la membrane

basale et la lumiére du tube séminifére. L'étudeméeroscope électronique a permis de

préciser leurs caractéristiques cytologiques. Tiges de cellules germinales sont impliqués

dans la spermatogenése : les spermatogonies,danapcytes et les spermatides. A chaque

type cellulaire correspond une phase du proceggimatogénétique.
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Figure 8 : Coupe histologique montrant des tubes s&niféres (T) bordés par
I'épithelium germinal et délimité par la tunica propria. Au niveau de l'interstitium, on
trouve des vesseaux et des cellules de Leydig ([191]
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3. Cellule de Sertoli :

Les cellules de Sertoli sont pyramidales et all@sg&lles s'intercalent avec les cellules
de la lignée germinale. Leur base repose sur labraam basale de la gaine péri-tubulaire,
alors que l'apex atteint fréequemment la lumiergéube séminifere. Elles possédent un noyau
allongé ou polygonal de 9 a 12 pm de long, perperaire a la paroi du tube qui contient une
chromatine fine et des nucléoles polymorphes. ltepigsme aux limites peu visibles émet
des prolongements entre les cellules germinaleenfierme des vacuoles lipidiques et des
inclusions fibrillaires ou cristalloides (format®de Charcot-Boéttchner).

La microscopie électronique a révélé, en plus dganites habituels (REG, appareil de
Golgi, REL, mitochondries), la présence de nombrgagsomes, demicrotubules, de micro
filaments et de particules de glycogéne. Elle angerde mettre en évidence les différents
types de différenciation de la membrane plasmi@@puis la base jusqu'a I'apex des cellules
de Sertoli, des complexes dejonction réunissentriesbranes plasmiques des cellules de
Sertoli adjacentes ou des cellules germinales gecellules de Sertoli. lIs sont constitués de
jonctions serrées, de jonctions communicantespe dgap et de desmosomes.

Seules les jonctions serrées continues qui entbaoenpletement les cellules de

Sertoli dans leur tiers inférieur constituent urerrigre anatomique dans l'espace
intercellulaire. Deux compartiments se trouvensiotéterminés dans le tube séminifere le
compartiment basal qui contient les spermatogoeieses spermatocytes jusqu'au stade
préléeptotene, et le compartiment adluminal qui iemtles autres éléments de la lignée
germinale.

Le démarrage de la spermatogenese a la pubertépn®sible que si les cellules de
Sertoli sont différenciées. Toutes leurs activité®rviennent dans le déroulement et la

régulation de la fonction gamétogéne.
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Figure 9 : Schéma de l'ultrastructure de la cellulede Sertoli et des deux compartiments
intratubulaires : Le compartiment basal (A) et le @mpartiment adluminal (B). [11]
L'oxygene et les métabolites transitent nécessaimepar le cytoplasme sertolien
(fleches) pour atteindre les cellules germinalagesis au-dela des jonctions serrées. N :

noyau; REL : réticulum endoplasmique; Ly : lysosome

)



IIl.  TISSU INTERSTITIEL :[12]

Les espaces compris entre les tubes séminiferéosompés par du tissu conjonctif des
vaisseaux sanguins et lymphatiques et des nerfgsdie conjonctif renferme des fibroblastes,
des lymphocytes, des mastocytes, des macrophagesugs a des titres divers dans les
interactions cellulaires intragonadiques.

En outre, il contient un réseau de cellules fomrt@lement hétérogénes, connectées a
la gaine péri-tubulaire, réparties dans la matextacellulaire et autour des vaisseaux et des
cellules de Leydig. Ces cellules déterminent un ganmmentage des espaces inter-tubulaires

(Compartmentalizing cells, Co-cells).

» Cellules de Leydig:

Les cellules de Leydig sont des éléments polyédsgle 15 a 2Qm de diametre, au
noyau arrondi avec un cytoplasme dense ou sportgioey Elles contiennent diverses
enclaves : lipidiques (lécithine, graisses neutstérols), pigmentaires (chromolipides) et
protidiques qui, chez 'homme, ont un aspect dlist@ristalloides de Reinke). Les méthodes
histochimiques ont révélé la présence d'acide bmpor, de phosphatase alcaline, de
peptidases et des enzymes nécessaires a la sydhéadestostérone, en particulier la 17
beta-hydroxystéroide déshydrogénase.

Au microscope électronique, les cellules de Leydigsentent tous les caracteres
structuraux des cellules qui synthétisent des &téso. un abondant réticulum endoplasmique
lisse, des mitochondries a crétes tubulaires evalemineux liposomes. Les cellules de
Leydig contiennent également des microtubules strdiero-filaments. Différents types de
jonctions intercellulaires sont présents sur la fmame plasmique : jonctions de type gap,
desmosomes rudimentaires et plus rarement jonctigpiges. Isolées ou en amas, les cellules

de Leydig sont entourées par une lame basale disaen



FIGURE 10 : Coupe histologigue montrant une cellulele Leydig au niveau de

linterstitium testiculaire [12].




V. Barriere sang- testicule :[12]

Les échanges entre les tubes séminiferes (compatinubulaire) et les espaces
interstitiels (compartiment interstitiel) sont soles contr6le d'une barriere structurale
interposée entre I'épithélium séminal et le salagbarrierehémato - testiculaire. L'utilisation
des traceurs intercellulaires tels que le nitragelahthane ou la peroxydase de Raifort a
permis d'identifier au microscope électronique ¢esnposants structuraux de la barriére

hémato testiculaire. lls comprennent :

* L'endothélium des capillaires sanguins qui livregaae aux protéines plasmatiques,
les grosses molécules étant arrétées au niveaulamé basale de I'endothélium;

» Les cellules péri tubulaires dont les espacesadealietaires assurent la diffusion des
molécules de taille réduite;

* Les jonctions serrées des cellules de Sertoli mypézhent les traceurs de pénétrer
dans les espaces intercellulaires du compartintbairanal du tube séminifére.

La composition du liquide tubulaire est différerde celle du plasma sanguin. La
barriere est perméable, aux acides aminés, auxdarmnate, a I'eau et aux sucres. Elle
empéche le passage de grosses molécules hydroptrifese les protéines. Par la mise en jeu
d'un mécanisme de diffusion facilitée, elle perfagténétration intra tubulaire des stéroides.
Le liquide tubulaire renferme plusieurs protéinpécifiqgues (ABP, inhibine) et des stéroides
qui sont nécessaires a la maturation des cell@snigales post-meéiotiques.

La barriére sang-testicule empéche la reconnaiespac le systeme immunitaire de
I'organisme des protéines spécifiques de surfacagparaissent sur les cellules germinales,
dés le stade pachyténe. Elle protege ainsi I'dpithéséminal contre une réaction auto-

immune.
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. LES ANDROGENES::

1. BIOSYNTHESE DE TESTOSTERONE :

Le cholestérol est le précurseur de la testostéommeme de toutes les hormones
stéroides.

Dans un premier temps, le cholestérol est trangfoem pregnenolone grace a un
complexe enzymatique ayant une activité 20 alplirdxylase, 22 hydroxylase et 20,22
lyase.

Deux voix existent alors a partir de la pregnenelfi8}

» Lavoie des delta 4 stéroides'est-a-dire la voie de la progestérone.
La pregnenolone subit tout d'abord I'action de @8 hydroxydéshydrogénase puis de
la delta 5,4-isomérase, donnant ainsi la progastéro
Cette derniere, sous l'action d'une 17 alpha hydase, se transforme en 17 alpha
hydroxy-progestérone qui subit & son tour l'actdm la 17-20 lyase qui coupe la chaine
latérale pour donner I'androstenedione.
Apres action de la 17 beta hydroxy-déshydrogénasejrostenedione est transformée

en testostérone.

» Lavoie des delta 5 stéroidesu la pregnenolone subit directement I'action Hés
alphas hydroxylase qui la transforme en 17 alplidxypregnenolone.
Celle-ci donne la dehydro-epi-androstérone sowsit¢a de la 17-20 desmolase, puis le
delta 5 androstenediol sous I'action de la 17 cétiuctase.
Ce dernier sera finalement transforme en testosérgpar la 3 béta

hydroxydéshydrogénase.
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Figure 11 : Stéroidogenése des androgenes [13]
A chaque niveau, la voie delta 4 peut rejoindred@ delta 5 grace a I'action d'une
enzyme : la 3 béta hydroxy-déshydrogénase.
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2. SECRETION ET MISE EN CIRCULATION :

La sécrétion quotidienne de testostérone est d@mvi mg et suit un rythme circadien
avec un maximum matinal. 95% de cette sécrétiord'esigine leydigienne, le reste étant
obtenu par conversion périphérique de précurseaita testostérone au niveau du foie et de
certains organes cibles.

La majeure partie de la testostérone plasmatiqudiées de facon réversible a des
protéines dont la principale est une beta globuliaeTeBG (Testostérone

OEstradiol Binding Globulin), qui fixe égalemens lautres androgénes actifs et

I'oestradiol.

La fraction libre ne représente que 0,5 a 3% dedtostérone circulante, or elle seule

pénetre dans les cellules cibles et y exerce $ets @hysiologiques,

3. CATABOLISME :

La testostérone est épurée pour moitié au niveaioiduet pour moitié au niveau des
organes cibles.

Au bout de la chaine des delta 4 stéroides, laodEsbne est en équilibre avec
I'androstenedione grace a L’action de la 17 bethidxy-déshydrogénase.

Le catabolisme hépatique correspond alors a ladesel7 cetosteroides.

Cette voie est préedominante. Une 5 alpha rédudtassforme I'androstenedione en
androstanedione qui subit soit une 3 alpha rédugtaur donner de I'androstérone, soit une 3

beta réduction pour donner de la 3 epiandrosterone.
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Figure 12 : Catabolisme des androgenes [13]

Le catabolisme au niveau des organes cibles camesp la voie 17 beta hydroxylée ol

la 5 alpha réductase transforme la testostérorigHh (dihydrotestosterone) qui subit une 3

alpha ou une 3 béta réduction produisant un arelrediol (3 alpha ou 3 béta).
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4. ACTION PHYSIOLOGIQUE :

La testostérone est douée de trois propriétés tesltes:

» Action virilisante,
» Action anabolisante,
» Action spermato génétique.

Son action au niveau des récepteurs sexuels estrdéante pendant deux périodes
critiques de I évolution : la phase foetale epldoerté.

Au cours de la vie foetale, les cellules de Leyde difféerencient entre les tubes
séminiferes et deviennent fonctionnelles aux alestde la neuvieme semaine.

Les hormones androgenes foetales secrétées peeldes assurent 'organogenese du
tractus génital, initiant ainsi la différenciationasculine du phénotype génital interne et
externe : migration testiculaire et développemest @rganes génitaux externes.

En leur absence, I'orientation phénotypique sesfaiintanément dans le sens féminin.

Puis vers le cinquieme mois de la vie foetale,delules de Leydig commencent a
involuer pour disparaitre totalement quelques james la naissance laissant place a un tissu
conjonctif lache comportant des éléments mésencteyxat fibroblastiques.

A la puberté, a linstigation d'un signal encorednnu, les cellules de Leydig
réapparaissent, se différenciant a nouveau, prebeit a partir des
cellulesmésenchymateuses.

La sécrétion androgénique est alors a I'origineinig phénomenes essentiels :

» Maturation des caractéeres sexuels primaires aw@oiasement de la verge, étirement
du scrotum qui seplisse et se pigmente, augmentdtiosolume de la prostate et des
vésicules séminales.

» Apparition progressive des caracteres sexuels dages :Développement de la
pilosité pubienne et axillaire puis de la facetdunc et des membres, mue de la voix,
saillie du cartilage thyroide, apparition de sébhéer et d'acné, diminution du rapport
adipo-musculaire.

* Poussée de croissance d'environ 15 cm en 2 ansalleagement des membres et
élargissement du diamétre bi acromial qui devienpédseur au diameétre bi
trochantérien. La soudure des cartilages de coigogasurvient vers 18 ans,
entrainant un arrét définitif de la croissance.
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* Modification du psychisme et éveil de la libido
* Initiation et maintien de la spermatogenése awadd de la FSH
Si la maturation leydigienne fait défaut, on seuw® en présence d'un tableau
d'impubérisme caractérisé par un infantiisme @éniine absence de caractéres sexuels
secondaires et un aspect eunuchoide avec macesgkelretard de soudure des cartilages de
conjugaison.
Chez l'adulte, cette carence se manifeste par lentissement de l'activité sexuelle,
une régression des caractéres sexuels secondaires eligo ou azoospermie du fait du réle

spermatogénétique de la testostérone.
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.  LES OESTROGENES:

Chez I'nomme, les oestrogeénes (oestradiol et oestqoroviennent de I'aromatisation
des androgenes, la testostérone donnant I'oedteddiandrostanedione donnant I'estrone.
L'origine des oestrogenes est triple : sécrétiomrémalienne directe, sécrétion

testiculaire directe et pour la majeure partie atisation périphérique.

> Origine surrénalienne :

Chez le malade gonadectomisé, 'ACTH augmente ddyation d'oestrogenes tandis
que la dexamethazone la diminue.

Chez le malade non gonadectomisé, 'ACTH augmentaux d'oestrone sans modifier
le taux d'oestradiol tandis que la dexamethasonoecantraire, diminue la production
d'oestrone sans modifier le taux d'oestradiol.

La mesure des concentrations d'oestrogenes dawsirla surrénalienne montre une
production d'oestrone qui augmente sensiblemenaem'injection d'ACTH, sans production
d'oestradiol.

La corticosurrénale secrete donc de fagon direeseogstrogénes sous forme d'oestrone

exclusivement.

> Qrigine testiculaire :

La castration entraine une diminution des oestregéeumrinaires. L'injection d'HCG
augmente les oestrogenes urinaires et le taux ptagm d'oestrogénes, I'augmentation
portant de facon préférentielle sur I'oestradiél] [1

La sécrétion testiculaire d'oestradiol est plusdrtgmte que celle de I'estrone.

L'augmentation de I'élimination urinaire des oegénoes aprés administration prolongée
d'HCG est contemporaine d'une hyperplasie deslegltie Leydig.

Le principal site d'aromatisation intra-testicutaiserait le tissu interstitiel, ce que
confirme l'existence de tumeurs a cellules de Lgydecrétant d'importantesquantités
d'oestrogenes. Cependant, différents travaux oogues la possibilité pour les cellules de

Sertoli d'aromatiser également les androgenesl[a]6,

‘ A



> Origine extra-glandulaire :

La plus grande partie des oestrogenes est issu@ardenatisation périphérique des

androgenes. Cette aromatisation semble se fairentsfement dans le systéme

splanchnique.

En résume :
= En ce qui concerne l'oestradiol, son origine esluskvement testiculaire:

» 25% sont secrétes de fagon directe
* 75% sont obtenus par conversion périphérique testastérone
= En ce qui concerne I'estrone, son origine estdelstire pour 10% et surrénalienne
pour 90%. Pour ce qui est de I’ estrone surrénaéien
» 20% sont secrétés de fagon directe

» 80% sont obtenus par aromatisation périphériquéaddrostenedione.



. FACTEURS DE REGULATION :

Les fonctions gonadiques sont soumises au coresleanent des centres
hypothalamo-hypophysaires. De son coté, le testiqudr ses secrétions endocrines,

exerce un rétrocontrbéle négatif sur I' axe hypahad-hypophysaire.

1. CONTROLE HYPOTHALAMO-HYPOPHYSAIRE :

Apres la puberté, le testicule endocrine est saudépbendance des gonadotrophines
antéhypophysaires :

. La LH : elle stimule la cellule de Leydig gracerarecepteur lipoprotéique spécifique
situé sur la membrane cellulaire. Elle assure &endivité du tissu interstitiel et la
production d'androgénes par ce dernier, entramhamt uneaugmentation plasmatique de

la testostérone et de I'oestradiol

. La FSH : elle favorise le développement des tubesrsféres et stimule la
spermatogenése. En ce fixant au niveau d'un ragegpécifique sur la membrane de Sertoli,
elle provoque la synthese de I'ABP (Androgen Bigdpnotein), protéine vectrice des
androgenes, qui, secrétée dans les espaces ihtlaice$, assure au niveau des cellules
germinales la haute concentration d'androgenessaice a leur maturation.

. La FSH et la LH antéhypophysaires sont sous lardfgpece de la LH-RH d'origine
hypothalamique.

. La prolactine potentialise I'action de la LH sus l&cepteurs a LH des cellules de
Leydig, augmentant ainsi la sécrétion de testos&rDe plus, il semblerait qu'il existe des

récepteurs spécifiques de la prolactine sur la mangbdes cellules de Leydig.

2. RETROCONTROLE NEGATIF :

> Au niveau hypothalamique :

La LH-RH subit un rétrocontrble négatif court de Jpart des hormones
antéhypophysaires FSH et LH.
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Elle subit un rétrocontrdle négatif plus long pamtérmédiaire de la testostérone, de

I'oestradiol et de I'inhibine testiculaires.

> Au niveau hypophysaire :

La testostérone exerce une freination de la séoréié LH par rétrocontrdle négatif.

En cas d'altération des cellules de Leydig, la dirion de la testosteronémie provoque
une augmentation de la sécrétion de LH qui se gmrmpar administration de testostérone
exogene. Il semble que la testostérone et les gades en général aient également une action
régulatrice sur la FSH par le biais du rétrocometri#¢gatif de la production de LH-RH [18]

L'oestradiol exerce également un rétrocontrdle tifega niveau hypophysaire.

A des doses physiologiques, le rétrocontréle destradiol ne s'exerce que sur la FSH.

A des doses importantes, l'oestradiol inhibe égatgrma sécrétion de LH. Ce
rétrocontrble négatif sur la LH semble étre lié ree wliminution de la réponse descellules
gonadotropes a la LH-RH. Du fait de la présenceaébepteurs oestrogénigues au niveau
hypothalamique, certains auteurs ont également u&vdeg possibilité d'un effet direct des
oestrogenes a ce niveau [19]

L'inhibine, hormone protéique non stéroide secrpatdes cellules de Sertoli.

> Au niveau gonadique :

Il semblerait qu’il existe une régulation intratteglaire.

En effet, la testostérone, grace a des réceptpesfisiues (de la testostérone ou de la
DHT) situés sur la membrane des cellules de Leydigberait directement les enzymes de la
steroidogenese [20]

De méme, les oestrogénes produits au niveau tksteuar aromatisation de la
testostérone affecteraient la synthese de cellpari inhibition de certaines enzymes
indispensables a la steroidogenése des androggngse a la présence de récepteurs
protéiques situés sur la membrane des cellulesgdid [21], exerce un rétrocontréle négatif

sur la sécrétion de FSH [22].
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Figure 14 : sécrétion de la testostérone, contrbéle hypothalartoypophysaire
et rétrocontrdle négatif[23].

E






DESCRIPTION DE L'ETUDE :

Une étude de cohorte rétrospective sur les tumestiulaires chez I'enfant, réalisée

au sein de l'unité d’oncologie pédiatrique de I'tépd’enfant & Rabat.

Les dossiers des parents ont été sélectionnéss apeerecherche faite au niveau des

archives et de la base des données du service afblegie et d’'oncologie pédiatrique d’'une

part, et dans les archives du service de chirys§aiatrique d’autre part. Notre étude s’est

étalée sur une période de 12 ans, durant lagu8lleat de tumeurs testiculaires ont été

répertoriés au sein de l'unité.

INCLUSION DES PATIENTS :

1. CRITERES D'INCLUSIONS :

Ont été inclus dans cette étude :

- Tous les patients de la naissance jusqu’a I'adele=e.

- Suivis pour une Tumeur du testicule

- Au sein des services de chirurgie pédiatriqgue @iablogie pédiatrique de
Rabat.

- Durant une période qui s’étalent dtijanvier 2000 au 31 décembre 2011.

2. CRITERES D’EXCLUSION :

Ont été exclus de cette étude :
- Les dossiers inexploitables.

3. DEFINITIONS DES PARAMETRES ETUDIES :

Nous avons retenu pour ce travail :

- L’identité du malade
- Son origine géographique
- Son niveau socio-économique




.  OBSERVATION :

OBSERVATION N°1

1. IDENTITE :
A. D. enfant de 1an, unique de sa famille, origmait habitant kénitra, de bas niveau

socioéconomique.

2. ANTECEDENTS:
Pas de notion de consanguinité
Pas de notion de cas similaire dans la famille

Absence de syndrome de dysgénésie gonadique.

3. HISTOIRE DE LA MALADIE:

Remonta a deux mois, par la constatation par la md&me augmentation du volume
testiculaire droit, avec douleur progressivementssante sans autre signe accompagnateur.
Ce qui motiva sa consultation chez un chirurgietigiée a Kénitra, ou on fit une biopsie avec
étude anatomopathologique, revenue en faveur diumeeur germinale maligne type

carcinome embryonnaire.

4. CLINIQUE :

L’examen a I'admission trouva un enfant en bon géateral ;

Abdomen souple, sans hépato-splénomégalie ou maksable ;

Examen des bourses : bourse droite augmentée den&pldure et douloureuse a la
palpation ;

Aires ganglionnaires : libres

5. PARACLINIQUE :

Bilan biologigue :normal a part une élévation du taux dé-P a 1150ui/ml

Bilan radiologigue : écho. abdominale et la radio du poumon sont nasnalors que

I'écho. testiculaire et le scanner thoraco-abdorpielvien révélent une tumeur testiculaire

‘Aq\



6. TRAITEMENT :

Chimiothérapie :le protocole TGM95 risque standard fut démarr@0205/00, I'enfant

avait recu 4 cures VBP, avec surveillance étrbéd.'oFP.

7. EVOLUTION :

le patient a bien répondu a la chimiothérapie rdutar le plan biologique que sur le

plan radiologique, avec une réduction de la tdillmorale de 80 x 50 mm a I'admission

jusqu'a 40 x 20 mm apres la troisieme cure et @igse du taux dedFP a 60Ul/ml apres la

3éme

cure, sachant que le taux initial était a 11501lILes cures de chimiothérapie se sont

déroulées dans les meilleures conditions sans docigent notable.

1300
1200
1100
1000
200
800
700
600
300
400
300
200
100

AFP Ul/ml

1150

25

-t Fat

L") L")
26/05/2000 <= 19/06/2000 < = 10/07/2000 4 = 01/08/2000 <=  22/08/2000
lecure 2ecure 3ecure decure

Graphigue 1: évolution d'aFP chez le malade

Malheureusement, le patient est perdu de vue dpréfﬁme cure, on a essayé de

contacter la famille, mais en vain.



OBSERVATION N°2

1. IDENTITE:
O. S. enfant de 2 ans, 1F1, originaire et habNaaor, indigent.

2. ANTECEDANTS:
Pas notion de consanguinité
Pas de notion de cryptorchidie
Ni de cas de cancer dans la famille

Méat urinaire en place; pas d’hypospadias.

3. HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonta a 15 jours par une augmentation doulourésiée du volume de la bourse
droite, évoluant dans un contexte d’altération 'éeal général, ce qui poussa la famille a
consulter a I'hépital provincial de Nador ou Leginostic d'une hydrocele, sans test de
transillumination ni échographie, a été posé. Alershirurgien a opté pour une intervention
chirurgicale au cours de laquelle une tumeur telstie a été découverte et biopsiée. L'étude
anatomopathologique était en faveur d’'une tumeursaa vitellin. Les suites opératoires
étaient marquées par une augmentation de la bettse apparition d’'un état fébrile.

L’enfant fut admis le 19/06/01, adressé par son auiédtraitant de Nador, pour

complément de prise en charge d’une tumeur duigztin

4. CLINIQUE :

A son admission : I'examen trouva un enfant enzabse état général.

Examen des bourses trouva a droite : une cicaitnigeinale transverse récente, une
grosse bourse rouge inflammatoire. Bourse gauaiesaticularité.

L’auscultation pulmonaire est normale.

Le reste de I'examen a été sans particularités



5. PARACLINIQUE :
Bilan biologigue :est normabFP <770Ul/ml

Relecture anatomopathologigueaspect morphologique d’'un carcinome embryonnaire

Echo. abdominale pas d’adénopathie profonde

Echo. testiculaire: processus lésionnel testiculaire droit d’échadtme hétérogene

renfermant des calcifications. Testicule gauche samomalies.

TDM abdominal pelvienne :processus lésionnel de la bourse droite de densité

testiculaire hétérogéne mesurant 38 x 43 mm aveefaction de cordon spermatique

homolatérale étendue sur 25mm. Intégrité du tdstigauche, pas d’adénopathie profonde

6. METHODES THERAPEUTIQUES :

Vue que la tumeur fut manipulée, et vue la préseecgignes inflammatoires, on décida
de commencer par une chimiothérapie premiére, @vatuation de l'opérabilité apres 3
cures.

Chimiothérapie : I'enfant a recu au total 4 cures de chimiothé&rayBP, selon le

protocole TGM95 risque standard, aprés une netténdtion de la masse tumorale.

Chirurgie : le geste chirurgical consista en une orchide®prmavec curage
ganglionnaire inguinal le 24/09/01. A I'étude amatpathologique: la piece d’orchidectomie
ainsi que les ganglions étaient indemnes de tésterl tumorale.

Par la suite I'enfant était sous surveillance glirg, biologique et échographique portant

sur la tolérance ainsi que la réponse au traitemen

7. EVOLUTION :

L’enfant a bien toléré la chimiothérapie avec bonéygonse sur le plan biologique tel
quela négativation du taux dexFP a été obtenuée aprés [&™2cure : 2,75Ul/ml, de méme
gue sur le plan radiologique : I'écho n’a pas réwél résidu ou une récidive locale.

L’enfant va bien apres 3 ans de recul, et en 2@t2sal0 ans de recul le patient va

toujours bien.
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OBSERVATION N°3

1. IDENTITE:
I. B. 1 an et demi, fils unique de ses parentgjimaire et habitant OUED LAOU, de bas

niveau socio-économique, issu d'une grossesseareeter

2. ANTECEDENTS:
Opére pour hydrocele en 2003.
Pas d’antécédent de syndrome dysgénétique.

Pas de notion de consanguinité, ni de cas sinmslaans la famille.

3. HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonta a 5 mois, par une augmentation du voluma #eurse gauche avec signes
inflammatoires, et tuméfaction inguinale gauchegwemotiva les parents a consulter chez un
chirurgien pédiatre, qui indiqua la biopsie tedage. L'étude anatomopathologique était en
faveur d’une tumeur du sac vitellin ; puis le malddt adressé a I'HER pour prise en charge.
Admis le 22/04/04.

4. CLINIQUE:

L’examen trouve un enfant en bon état général.

Abdomen souple sans hépato-splénomégalie ni deerpagizable.

Auscultation pulmonaire était normale.

Examen des bourses : masse scrotale gauche destaonsi dure avec signes
inflammatoires, et sensibilité a la palpation, neasguinale homolatérale de consistance dure
fixe par rapport aux 2 plans mesurant 10 mm.

Aires ganglionnaires libres et le reste de I'examsin sans particularité.



5. PARACLINIQUE :
Le bilan biologigueétait marqué par une anémie hypochrome microeytdB a 9g/dI

avec une hyperplaquetose 663000 probablementséaetie a 'anémie, alors que le taux de
I'aFP était a 262802ng/ml.

L’étude anatomopathologigueaspect microscopique d’une tumeur du sac vitelli

Radiologie :

* Echo abdominale : pas d’adénopathies profondes.

» Echo testiculaire : tumeur testiculaire gauchdtnafit le canal péritoné€o-vaginal
mesurant 86 x 43mm. Testicule droit de siege ingudfaspect échographique
normal.

e Laradio du poumon : normale.

LA TDM abdomino pelvienne : processus tumoral mekna bourse infiltrant le
canal péritoneo-vaginal, ADP inguinale gauche den7 de diamétre envahissant le

testicule gauche qui n’est pas individualisé, tedti droit de siege inguinal.

6. METHODES THERAPEUTIQUES :
Chimiothérapie: un traitement selon le protocole TGM 95 haugues fut démarré le
24/04/04. L’enfant a recu 6 cures VIP au total.

Chirurgie: apres les cures de chimiothérapie, une orchidgetpar voie haute fut faite

pour cure du résidu tumoral.

7. EVOLUTION :

Suivi per-thérapeutiaue L’évolution était marquée par :

* laréduction du volume tumoral de 86 x 43 a 5 xriy/

* l'avénement d’une crise tonico-clonique de I'héonps gauche avec coma post
critique a J1 de 1a®8°cure, jugulée par Gardénal, imposant l'arrét de la
chimiothérapie, I'enfant fut opéré puis repris psai6™ cure sous protection
neurologique, car les marqueurs étaient positifgas opératoire tout en prenant en
considération la demi vie dexFP.

« Baisse du taux dFP de 262802 a 8.41 aprés f4%ure VIP et & 6 Ul/ml aprés la
6°Mcure post-opératoire.

‘Aq\



Suivi a moyen termel'enfant va bien apres 7 mois de recul par rappdg chirurgie

avec négativation des marqueurs biologiques.

Suivi a long termel’enfant est perdu de vue, on a essayé vainemelet cntacter.
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OBSERVATION N°4

1. IDENTITE:
O. B. enfant de 3 ans, 4F4, originaire et habitamtger, indigent.
2. ANTECEDENTS:

Pas de notion de cryptorchidie.
Pas de consanguinité.
Notion de cancer du sein chez la tante maternelle.

3. HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonta a 5 mois avant son admission, par une angtiva indolore du volume de la
bourse gauche, indolore évoluant dans un contégggymxie et de conservation de I'état
général. Ce qui poussa les parents a consulterwhelirurgien pédiatre qui posa au début le
diagnostic d'une hernie inguino-scrotale puis teetur testiculaire.

Sur ce, I'enfant flt adressé a 'HER pour priselearge

4. CLINIQUE:

A I'admission : enfant en bon état général
Examen des bourses : grosse bourse gauche saes siffammatoires en regard.
Pas d’adénopathies inguinales ; le reste de I'eragsesans particularité.

5. PARACLINIQUE :

Bilan biologigue :NFS,BHCG, aFP sont normaux.

Echo abdominale pas d’adénopathies profondes.

Echographie testiculaire :présence au niveau de la bourse gauche d'une masse
tissulaire de 40 mm de grand axe hétérogéne awecadleifications en faveur d’un tératome.

Le bilan d’extension :non fait en raison de la bénignité des tératomes.

6. TRAITEMENT :

L’enfant a subi une orchidectomie gauche par vaggiinale pour une lésion bénigne le
14/10/2004, I'étude anatomopathologique de la piemnfirme le diagnostic poseé
préalablement par I'échographie.

7. EVOLUTION :

Les suites opératoires étaient bonnes sans corigtisaet le patient va bien aprés 5

ans de recul.
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OBSERVATION N°5 :

1. IDENTITE :
W.O, enfant de 1 an, unique dans sa famille, habitkhenifra, de bas niveau
socioéconomique.

2. ANTECEDENTS:
Pas d’antécédant de cryptorchidie.
Pas d’antécédant de consanguinité, ni de cancesrlddamille.

3. HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonte a un mois avant son admission, par une entgtion indolore du volume de
la bourse droite, les parents consultames a Mek@Gésne une tumeur testiculaire a été
diagnostiquée et opérée le 03/06/05.

L’enfant fut adressé a 'HER pour complément degen charge d’'une tumeur du sac
vitellin confirmée sur étude anatomopathologiquéad@ece d’orchidectomie.

Admis le 11/06/05.

4. CLINIQUE :

A I'admission, I'examen trouva un patient en boat genéral.

L’examen des bourses trouva : une bourse droite, t&bticule gauche en place sans
adénopathies inguinales.

Auscultation pulmonaire normale

5. PARACLINIQUE :
Le bilan biologigueétait normal a I'exception deaFP qui reste élevé a J18 en post

opératoire.
Etude anatomopathologique parle d’'une tumeur du sac vitellin avec adénopathi

réactionnelle associée.
Radiologie:

* Echo abdominale : normale

 Echo testiculaire gauche sans particularité, piEsede coulée inguinale
hypoéchogene de 5 mm d’épaisseur avec adénopadtigamales droites, pas
d’hydrocele.

‘I:?‘



6. TRAITEMENT :
Enfant a subi une orchidectmie inguinale haut®36/05 a Meknés ol le diagnostic

de tumeur du sac vitellin fut posé. Vu

I'acte ahgical initial, on opte pour I'abstention

thérapeutique concernant la chimiothérapie et taedlance étroite des taux denFP qui

resta élevé a J18 en post-opératoire, puis reverlD. @ et 0.58ng/ml a J33 et J59

respectivement.

7. EVOLUTION :
La surveillance des taux denlFP restait sans particularité apres un an de wecld

pateint va toujours bien (contacté en 2012).
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OBSERVATION N°6

1. IDENTITE :
S. F agé de 22 mois, 2F2, originaire et habitddbhammedia, indigent.

2. ANTECEDENTS:

Notion de syndrome dysgénétique, fait d’'une herimiguino-scrotal droit avec
hypospadias.

Pas de cas similaire dans la famille.

Pas de notion de consanguinité.

3. HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonta a 9 mois, par la constation d’'une augnientgirogressive du volume
testiculaire droit sans signes accompagnateurguiceotiva une consultation au prive, od le
diagnostic d’'une tumeur testiculaire a été posalesrdonnées échographiques et biologiques
(dosage de diFP), donc I'enfant a été adressé puis admis aR'HE23/09/2005 pour prise
en charge.

4. CLINIQUE :

A l'admission enfant en bon état général.

Abdomen souple pas hépato-splénoméglie, ni de sigme faveur de métastases
pulmonaires a I'examen.

Examen des organes génitaux externes trouva unsenaasniveau du testicule droit
bien limitée, sans signe inflamatoires en regark hernie inguinoscrotale droite, et un
hypospadias.

Aires ganglionnaires libres.

5. PARACLINIQUE :

Biologie : le bilan biologique est normal a I'exception d’uaeémie hypochrome
microcytaire et un taux dedFP a 22140ng/ml.

Echo. abdominale sans particularite.

Echo. testiculaire : Au niveau de la bourse droite : processus tumtesticulaire

d’écho structure tissulaire avec formation kystigascularisée au doppler de 59 x 36 mm

‘-;4\



faisant suspecter une tumeur germinale avec hyldrooadéree.
TDM abdomino-pelvienne d’extension et radio. du puon: normales.

6. TRAITEMENT :
Le patient a subi une orchidectomie par voie hatita tumeur a été considerée a haut
risque vu le taux des marqueurs et 4 cures de Wité administrées a 21 jours d’intervalle.

7. EVOLUTION :

Suivi_per-therapeutigue une mucite grade 1 a été signalée aprés§acare, jugulée

par Fungizone + Fludril, aussi une neutropénie €10t a été rapportée, reportant ainsi la
2°™ cure, alors le patient a bien répondu & la chineiGtpie avec négativation deffP aprés
la ™ cure.

Suivi_a _moyen terme tout était dans l'ordre sur le plan biologique=P<5UIl/ml)

clinique ou radiologique apres 5 ans de recul.
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A long terme :patient reste injoignable.



OBSERVATION N°7

1. IDENTITE :
Achraf, enfant de 2 ans, 1F2, originaire et habitarx environs de Tanger, issu d’'une
grossesse a terme, indigent

2. ANTECEDENTS : sans antécédents notables
3. HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonte a 7 mois, par la constatation par la mémedaugmentation de la taille du
testicule gauche, ce qui lui poussa a consulters deois avant I'admission a I'Hépital Med
V. a Tanger, pour grosse bourse doulouretsene tumeur testiculaire a été diagnostiquée,
sur les données de I'échographie scrotale et lagiode IbFP revenu a 2070,8ng/ml, puis
opéré par voie scrotale.

L’étude anatomopathologique est revenue en favenedumeur du sac vitellin.

Admis a I'HER le 28/06/2007.

4. CLINIQUE :

A Tl'admission: enfant en bon état général, abdonsouple pas d’hépato-
splénomégalie, pas de masse palpable.

Examen des bourses : masse testiculaire gauchsy@atéies inguinales homolatérales
et testicule droit en place, sans anomalie.

Le reste de I'examen a été sans particularité.

5. PARACLINIQUE :
Bilan biologigue : le taux de ltFP était a 2070ng/ml. En post opératoire le tasiare

positif a raison de 190ng/ml (dosage réalisé 1@sj@apres la chirurgie : demie vie deRAP
respectée) ce qui suggere I'existence d’une réeidiv
Echo. Testiculaire :Effectivement I'écho réalisée en post opératoirebgectivé une

masse intra scrotale hétérogéne faisant suspesteésidu tumoral ou remaniement post
opératoire avec adénopathies inguinales homolatedant le plus grand diametre mesure 13

mm, alors que la taille tumorale en préopératdiaé & 66 x 56 x 30 mm

‘qg\



TDM : processus lésionnel mal limité, hypo dense, hom®gs&e rehaussant apres
injection de porduit de contraste, siégeant daisga de I'orchidectomie, s’étendant sur une
hauteur de 10 cm avec infiltration de la graisseiss@utanée en regard. Présence
d’adénopathie iliaque infra centimétrique.

6. TRAITEMENT :

L’enfant a subi, a I'h6pital provincial de Tangane orchidectomie par voie scrotale, le
21/06/07.

L’étude anatomopathologique de la piece était gaudiad’'une : Tumeur du sac vitellin
stade Pt1.

Chimiothérapie : un protocole TGM95 risque standar@été démarré le 31/07/07. Il a
recu 3 cures a 21 jours d’intervalle, avec suraedk clinique, biologique et radiologique.

7. EVOLUTION :
Etait marquée par la reasscension des taux dEFLA 17 ng/ml aprés £ cure ;
aprés négativation & 2.5 ng/ml aprésécure.
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Un scanner thoraco-abdomino-pelvien a été demdadeatient est perdu de vue sans

ramener le scanner et resta injoignable.
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OBSERVATION N°8

1. IDENTITE :

K B. enfant de 2ans 9 mois, 4F4, non mutualigigjraire et habitant Dakhla, indigent

2. ANTECEDENTS:

Issu d’une grossesse a terme, bien suivi avec s ple naissance normal
Méat urinaire en place.

Pas d’hypopspadias ni hernie inguinale pas deicaase dans la famille.

3. HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonte a un mois, par 'augmentation du volunstidelaire droit sans douleur ni
signes inflammatoires en regard, le bilan réalisAgadir a objectivé une tumeur testiculaire

avec adénopathies profondes.

4. CLINIQUE :

A 'admission enfant en assez bon état général

Abdomen souple, pas d’hépatosplénomeégalie.

Examen des bourses : tuméfaction testiculaire eroiesurant 4 x 4 cm; testicule
controlatéral normal.

ADP inguinales bilatérales dont la plus grande megom.

Auscultation pulmonaire normale.

Le reste de I'examen est sans particularité.

5. PARACLINIQUE :

Bilan biologigue : a objectivé une élevation du taux deHP a raison de 2362ng/ml et
le LDH était a 284Ul/I.

Bilan radiologique :

» Echo abdominale : présence en interaortico-caw®wst pancréatique d’'un processus

Iésionnel rond de 35 x 25 mm (suspectant une acdnia).
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» Echo-testiculaire : testicule droit augmenté ddletaj27 x21mm) d’échostructure
hétérogéne + zone de nécrose, tumeur hyper vasé@datesticule gauche normal et
hydrocele modérée.

* Radio du poumon : pas de métastases pulmonaickélaigissement médiastinal.

« TDM abdomino-pelvienne : tumeur testiculaire drditgpo dense, hétérogene, bien
limitée de 25mm, ADP rétro-péritonéales interaoriave de 18 mm avec petites

adénopathies latéro-aortique gauches de 9 mm.
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Figure 15 : images scannographiques du malade.
6. TRAITEMENT :

Un traitement selon le protocole TGM95 risque déd a été démarre.

Le patient a recu 4 cures avant, et 2 cures ajae&s Ichirurgical, vue la présence d’'une

=)

adénopathie interaortico-cave.



CHIRURGIE : le 03/06/2008, aprés 4 cures de chingpie, I'enfant a subi une
orchidectomie haute droite avec curage ganglioenair
ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE : de la piece d’orchidecthie et des ganglions

parlait d’une tumeur du sac vitellin avec adéndi@ctionnelle non spécifique.

7. EVOLUTION :

Suivi_per_thérapeutiguel'enfant a bien répondu au traitement autant sumplbn

biologique que sur le plan clinique et radiologideleque le taux dedFP s’est négativé apres
la 3™ cure et la masse tumorale a diminué de taille e 21 mm & I'admission jusqu'a
15 x 12 mm aprés [a®%° cure contrastant avec un processus inguinal quicassité deux
cures supplémentaires en post opératoire pour rditpg mais ce qui intrigue, c'est la
persistance d’'un processus au niveau de la fosspidl droite nécessitant un second look
selon les oncologues pour déterminer la viabiléed processus, alors que les chirurgiens ont

opté pour une simple surveillance au bout de laglelprocessus a disparu .
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Graphique 7: évolution d'aFP chez le malade
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Suivi a moyen terme Fenfant va bien aprés 18 mois de recul, maishealesement il

a abandonné le suivi par la suite.
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OBSERVATION N°9 :

1. IDENTITE :

A. K. enfant de 6 ans, fils unique dans sa famdigginaire et habitant OUELED AID
(FES), de bas niveau socioéconomique.

2. ANTECEDENTS :

Issu d’une grossesse a terme avec poids de naéssarmal.
Pas de syndrome dysgénétique

Pas de notion cryptorchidie.

Pas de notion de consanguinité.

Pas de cas similaire dans la famille

3. HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonte a 2 mois, par 'augmentation du volumeadeolurse droite, découverte par la
mere, dure et indolore a la palpation sans sigmiégmmatoires en regard, le tout évoluant
dans un contexte d’apyrexie et de conservatioriedat Igénéral. Ce qui poussa les parents a
consulter a Fes, ou le bilan biologique et radimjog fait a objectivé une tumeur sécrétante a
raison de 2424Ul/ml oFP) indiquant ainsi une orchidectomie droite ddrétude
anatomopathologique était en faveur d’'une tumewatwitellin stade pT1.

A la lumiére de ces données, I'enfant a été adr@$$IER pour prise en charge.

4. CLINIQUE :

A son admission : enfant en bon état général.

Abdomen souple sans hépato-splénomégalie, ni npagsable.

Examen des bourses : bourse droite vide, boursghgaans anomalies.
Pas d'adénopathies inguinales.

Examen pleuro pulmonaire normal.



5. PARACLINIQUE :
Bilan biologigue :normal a I'exception dedFP : 127ng/ml en post-opératoire.

Bilan radiologique :

* Echo abdominale : pas d’adénopathies profondes.

» Echo testiculaire : testicule gauche en place pdeiséchographique normal, pas
d’hydrocele, mais pli inguinal droit siege d’'uneut&e hypoéchogéne, hétérogene.

Etude anathomopathologiguetumeur germinale maligne, du sac vitellin, stadig,p

faisant 5 x 4 x 2cm.

6. TRAITEMENT :

Le patient a subi une orchidectomie par voie hauwteCHU de Fes le 25/02/08, par
ailleurs le patient a bénéficié de deux cures dmicthérapie au sein de 'HER, au cours
desquelles, il a présenté des vomissements jugalégogaset.

La réponse clinique et biologique était bonne négativation des taux dexFP a été
obtenue apres ces deux cures, alors que I'échpasanentionné d’anomalies décélables. Par
la suite le patient a été readressé a son médeféirant pour suivi.

7. EVOLUTION :
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Graphique 8: évolution d'aFP chez le malade




OBSERVATION N°10

1. IDENTITE :
A. M. enfant de 16 mois, 2F2, habitant FES, indigen

2. ANTECEDENTS:
Pas de notion de cryptorchidie
Pas de notion de cancer dans la famille
Enfant issu d’une grossesse a terme avec poidaiggeamce normal.

Méat urinaire en place ; pas d’hypospadias.

3. HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonte a 1 mois et demi par I'augmentation prajwesdu volume de la bourse
gauche. Ce qui a motivé les parents a consulter wheirologue, chez qui une orchidectomie
a été realisé le 03/09/08.

L’étude histologique faite est revenue en faveumd’ tumeur du sac vitellin. Donc
I'enfant a été adressé a I'HER pour complémentride pn charge. Admis le : 15/09/08

4. CLINIQUE:

A son admission enfant en BEG

L’examen des bourses : un testicule droit de taiblemale sans anomalie. A gauche:
cicatrice inguinale propre et indurée, avec pasist d'un petit nodule de 20 mm au niveau
de la bourse, pas adénopathies inguinales.

Examen pleuro- pulmonaire normal.

Le reste de I'examen a été sans patrticularite.

5. PARACLINIQUE :

Bilan biologigue: était normal, a part une anémie hypochrome myteoe Hb a 9 et

un taux élevé dedFP a raison de 404ng/ml a J16 en post opératoire.

Etude anatomopathologiqueétait en faveur d’une tumeur du sac vitellin.

La radio pulmonaire et I'écho abdominaleétaient normales.




L’écho testiculaire :présence de processus lésionnel intra scrotahgade 32 mm x

19 mm x 11 mm sans épanchement intra scrotal. Aegtesticule en place de taille normale,

homogene.

6. TRAITEMENT :
L’enfant a subi une orchidectomie par voie inguenabnt I'étude anatomopathologique
de la piece est revenue en faveur d’'une tumeuaduwigellin. Stade Pt1 NxMx.
Chimiothérapie : I'enfant a recu 4 cures VBP a@lr$ d’intervalle selon le protocole
TGM95 risque standard.

Avec une surveillance étroite biologique, cliniqeteadiologique.

7. EVOLUTION :

Suivi_per_thérapeutigue :Aucun incident n'a été signalé avec bonne réporiae

négativation du taux dedFP a été atteinte aprés I8"%cure de chimiothérapie d'ol la
décision de I'arrét des cures.

Suivi_a moyen terme un plan de surveillance rigoureuse a été adoptélgre les 2

premieres années avec une consultation tous issias, puis tous les 6 mois.
Cliniguement le patient ne se plaint de rien avetawx daFP qui continue a diminuer
jusqu'a <0.5Ul/ml aprés 3 années de recul.
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Graphique 9: évolution d'aFP chez le malade

Sur le plan radiologique, on note la disparitionplocessus intrascrotal.

Suivi a long terme 1 e patient est toujours suivi et il va toujoursrhi




OBSERVATION N°11 :

1. IDENTITE :

S. S. enfant de 14 mois, 7F7, originaire et habifBaounat, de bas niveu socio-

économique

2. ANTECEDENTS :

Pas de notion de cryptorchidie
Pas de cas similaire dans la famille

Pas de notion de consanguinité

3. HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonte a 3 mois, par la constatation de la mareedaugmentation progressive du
volume de la bourse droite sans douleur ni signannmatoires en regard, le tout évoluant
dans un contexte d’apyrexie et de conservatioriédat Igénéral. I'enfant a été adressé puis
bilanté au CHU de Fés ou une échographie abdoncimdade et une IRM ont été réalisées
objectivant ainsi des éléments en faveur d’'une tuntesticulaire nécessitant une prise en

charge a I'h6pital d’oncologie de Rabat.

4. CLINIQUE :

A l'admission: enfant en bon état général; abdonmsouple, pas d’hépato-
splénomégalie pas de masse palpable.

Examen de la bourse : présence au niveau scratildinne tuméfaction de 8 cm de
diamétre, ferme non douloureuse, sans signes inftoires en regard.

Aires ganglionnaires libres.

Examen pleuro-pulmonaire : normal.

Reste de I'examen est sans particularité.

5. PARACLINIQUE :

Bilan_biologigue : bilan de la crase, la fonction rénale ainsi que dérologies de

I'hépatite A, B, C étaient normales.

o



Mais I'enfant présente une hyperplaquetose a ra®rn884000 et des marqueurs
tumoraux élevés LDH : 342U/l &t oFP & 5845ng/ml.

Echo. abdomino-scrotale absence de masse ou d’adénopathie profonde uledtiiit

siege d’'un processus lésionnel tissulaire hétémdeper vascularisé au doppler couleur
mesurant 8,2 x 5 cm sans hydrocele, adénopattgagales homolatérales centimétriques.

Radio pulmonaire :normale.

IRM : processus tumoral intra scrotal droit rehaussésapontraste avec liquéfaction
centrale s’étendant dans le canal inguinal home@ktélL ésion bien limitée qui n’envahit pas

les structures avoisinantes ou le testicule caatigchl, ganglions inguinaux bilatéraux.

35FSE

TR:1335
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Ci1/1083.3kHz

Bedy Louer FLipst
13dx34

Figure 16 : images d'IRM du malade.

6. TRAITEMENT :
L’enfant a bénéficié de 5 cures VBP débutées 1863009 selon le protocole TGM95

risque standard sous surveillance biologique, tadique, et clinique. Le déroulement des
cures était marqué par une bonne tolérance ebagmisse progressive des taux d@&P mais

sans négativatioruFP & 17,43 trois semaines aprés‘¥ 6ure)

)



7. EVOLUTION :
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Graphigue 10: évolution d'aFP chez le malade

L’enfant est perdu de vue aprés 'Scure, parents contactés en 2012 : I'enfant va

bien, il persisterait selon eux une petite massaluélle au niveau de la bourse droite, sa

taille serait stationnaire depuis la derniére hadipation en 2009.



OBSERVATION N°12

1. IDENTITE :

A. O, enfant de 2 ans et demi, originaire et habiBENI NSSAR, de bas niveau socio-

économique.

2. ANTECEDENTS :

Issu d’'une grossesse a terme avec poids de nagssarmal

Pas de notion de cryptorchidie

Pére présente une hernie inguinale droite noré&afteres vrais jumeaux ages de 4 ans
et demi dont un présente une double hernie ingaidhaite et gauche.

Cousin paternel ayant une hennie réductible spéntant

Oncle paternel décédé d’un cancer non déterminé 23 ans.

3. HISTOIRE DE LA MALADIE

Le début de la symptomatologie remonte a 'age de® par I'apparition d'un nodule
testiculaire englobant tout le testicule droit quigmentait progressivement de volume.
L’évolution était marquée par I'avenement de voemssnt intermittents, une fievre non
chiffrée et anorexie. Devant ce tableau évoquantcomtexte d’urgence, l'enfant a été
examiné par un généraliste qui a posé le diagnaatice hydrocele, mais il a préféré de
différer l'intervention jusqu’au I'dge de 3 ans ést une disparition spontanée, mais la
symptomatologie s’est aggravée par la suite avgmantation du volume du testicule droit
motivant la famille a consulter chez un chirurgpdiatre. Cette fois ci, une hernie inguinale
a été diagnostiguée et opérée alors que la tuniesir cécouverte que lors de I'exploration

per-opératoire indiquant ainsi une biopsie quregénue en faveur de tumeur du sac vitellin.

4. CLINIQUE :
Enfant en bon état général
Cicatrice de laparotomie sus pubienne sous omlalica
Hypertrophie testiculaire droite dépassant la ligrediane, douloureuse a la palpation

et refoulant le testicule controlatéral.

‘m‘



Adénopathies inguinales bilatérales.
Méat urinaire en place.

Examen pleuro-pulmonaire : sans anomalie.

5. PARACLINIQUE :

Bilan biologigue :a objectivé un taux dFP a 2760ng/ml

Etude anatomopathologiquest en faveur d’une tumeur du sac vitellin

Radiologie :

« Echographie abdominale : sans particularité
» Echo testiculaire : bourse droite siege de foromatiimoral de 67 x 48 mm

* TDM pelvienne et testiculaire : Processus tumaegatitulaire droit de consistance
tissulaire s'étendant jusqu’a l'orifice supérieun danal inguino scrotal avec
infiltration des tissu graisseux sous cutané. Agétide inguinale droite de 10 mm

de diametre.

ST: 5.0mm
STMD

Figure 17 : image scannographique du malade.



6. TRAITEMENT :

Le patient a été mis sous le protocole TGM95 rissfaadard le 02/02/2010 ; au total le
patient a recu 5 cures.

Une fois lindication chirurgicale a été posée, rdlmidectomie  avec curage
ganglionnaire inguinal homolatéral ont été réalieéz4/05/2010.

L’étude anatomopathologique de la piece et desauiddhies était en faveur d’'une

tumeur du sac vitellin avec adénite réactionnelle.

7. EVOLUTION :

Le patient a présenté une neutropénie a 556/mns #gpi@eme cure, ce qui a différé la

4eéme cure.
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Graphigue 11: évolution daFP chez le malade

Le taux de ltFP n’a pas cessé de baisser au cours du traiteawent négativation
apres la chirurgie, accompagné une réduction dunvelde la tumeur de 70 x 50 x 60 a
40 x 23 x 26 mm aprés 14 cure VBP.

L’enfant va bien, il est toujours suivi a l'uniéoncologie pédiatrique.

)



OBSERVATION N°13

1. IDENTITE :
Mansour A. enfant de 18 mois, 7F7, originaire dfifasmt Oujda, indigent.

2. ANTECEDENTS:
Pas de cas similaire dans la famille

Pas de notion de cancer

3. HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonta a 3 mois par une augmentation progressiveollime du testicule gauche,
remarquée par les parents ce qui leur motiva auttenschez un chirurgien pédiatre a
I'népital régional d’Oujda, qui réalisa une biopgieliis une orchidectomie, avec étude
anatomopathologique, revenant en faveur d’'un cansenembryonnaire.

Sur ce, I'enfant fut adressé au Service d’Oncoldgeliatrique pour complément de

prise en charge. Admis le 06/06/10.

4. CLINIQUE:
A l'admission : enfant en assez bon état général
Bourse gauche vide, bourse droite sans anomalies

Aires ganglionnaires libres.

5. PARACLINIQUE :

Le taux de laFP était a 17 ng/ml en post-operatoire

Etude anatomopatholoqique(lére lecture a Oujda): en faveur d'un carcinome

embryonnaire, mais la relecture a 'HER : aspadigeur d’une tumeur du sac vitellin

Echo abdominale pas de masse ou d’adénopathie profonde.

Echographie_inguino-scrotale testicule droit en place d’aspect normal ; présest

intra scrotale gauche d'une formation mal Ilimitédypoéchogene, hétérogene,
de 21,2 x 8,3 x 14,7 ; présence d’adénopathie magigauche dont le plus grand diametre

mesure 18 mm.

‘77\



Scanner_:adénopathies inguinales.

Figure 18 : images scannographiques du malade.

6. TRAITEMENT:
Chirurgie: l'acte chirurgical réalisé a I'hopital régionalQlijda, consistait en une
orchidectomie par voie haute.

Chimiothérapie I'enfant regu trois cures VBP a 25jours d’interealiémarrées a J25

de la chirurgie selon le protocole TGM95 risquendtad (le dosage du tauxoBP

préopératoire non fait, donc statut non connu).

7. SURVEILLANCE :

Suivi per thérapeutique :

Sur le plan clinique : on nota une bonne tolérantzechimiothérapie.
Sur le plan biologique : négativation du taunkeP.

Suivi_ a moyen terme Sur le plan clinique I'enfant resta asymptomatiGue le plan

biologique : le taux diFP resta négatif.
Sur le plan échographigue : un an aprés sa deroigee de chimiothérapie, on nota
I'absence de masse ou de Iésion tumorale au niketasticule gauche.

Suivi a long terme Patient toujours suivi a I'unité d’'oncologie pédigue a I'HER.

)



OBSERVATION N°14

1. IDENTITE:
B |, &gé de 5 ans habitant et originaire de TétpBRA, de bas niveau socioéconomique.

2. ANTECEDENTS : pas d’antécédents notables.
3. HITOIRE DE LA MALADIE :

Le début de la symptomatologie remonta a 4 maid’ggparition progressive d’'une
augmentation indolore de la bourse gauche dansntexte de conservation de I'état général
sans fiévre ni amaigrissement, ce qui motiva sawtation a Tanger, puis fut adressé a
I'HER pour prise en charge.

4. EXAMEN CLINIQUE:

Enfant en bon état général.

Augmentation importante du volume de la bourse lgauc

Circulation veineuse collatérale importante.

Testicule droit en place testicule gauche augmdat&olume mesurant 10 cm, dure,
indolore.

Aires ganglionnaires : adénopathies inguinalestespienticulaires, indolores, mobiles,
avec adénopathie occipitale gauche. Le reste des ganglionnaires est libre.

5. BILAN RADIOLOGIQUE:
Echographie (12/09/2006) :

e Testicule droit en place d’aspect échographiquenabr

» Important processus Iésionnel inguino-scrotal gaunksurant 8.4 x 4.6cm de
diamétre d’echostructure tissulaire hétérogeneehypascularisé a I'écho doppler
sans individualisation du testicule.

» Absence d’hydrocele. Foie, rate, reins normauxd@gsanchement.

Radiographie pulmonaire normale.




TDM abdomino-pelvienne :

» Aspect TDM en faveur d’'un processus tumoral deolarée gauche évoquant une
tumeur germinale beaucoup plus qu’un rhabdomyosagco
» ADP latero-aortique gauche infra-centimétrique.
Bilan biologigue :oFP : 0.81ng/mIBHCG non faite, fonction rénale normale.

6. TRAITEMENT :

Orchidectomie : énorme masse testiculaire prermarétla gonade et infiltre le cordon
spermatique : résection compléte.

Examen anapath : nodule de 11cm x 6 x 5cm, paremehgsticulaire non visualisé,
limites saines, aspect de rhabdomyosarcome a ctenplg immuno histochimie.

IMMUNOHISTOCHIMIE : Ac anti-desmine faiblement pai§i Ac anti-actine et Ac
anti-myosine sont fortement positifs a traiter coemmabdomyosarcome embryonnaire.

Deux problémes ont été posés dans la prise en ehaogt-opératoire : I'écho a
objectivé un processus intra-scrotal dont la nakseinconnue : résidu ou hématome, et
I'adénopathie infra-centimétrique latéro- aortique.

Le patient a recu 3 cures IVA, apres on sait rien.



OBSERVATION N°15

1. IDENTITE:

| .H, enfant, 4gé de lan et demi, 2 F2, vaccin@nsdéé programme national

d'immunisation, originaire et habitant Beni naglide bas niveau socio-économique.

2. MOTIF DE CONSULTATION: grosse bourse indolore.
3. HITOIRE DE LA MALADIE:

Le début de la symptomatologie remonte a I'age owi$ par I'apparition d’une
tuméfaction au niveau du testicule gauche sansedguhi signes inflamattoires en regard
poussant la famille a consulter: un traitemerété administré sans amélioration et une
biopsie a été faite le 15/07/2005 qui a reveléhaibbdomyosarcome embryonnaire.

Le patient a été adressé par la suite a l'unit@abtogie de Rabat pour prise en charge.

4. EXAMEN CLINIQUE :

Trouva un nourrisson en bon état général, réguetgant 9kg.

Le testicule droit était sans anomalie, a gauche: nodule paratesticulaire de
consistance ferme non douloureux mesurant 3 crmadelgliametre a été decouvert.

L’auscultation pleuropulmonaire normale.

Aires ganglionnaires libres.

5. PARACLINIQUE :

Bilan biologique :

* NFS: lignées blanche et plaquettaire normales
» Bilans hépatique et rénal normaux.
* Marqueurs tumorauHCG etaFP, sont négatifs

Bilan radiologigue :

» Echographie : processus lésionnel intrascrotal lgauenglobant le testicule
d’échostructure normale, ce procssus mesure 32%8xmm.
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 TDM : processus lésionnel perinéo-scrotal de castawéguliers ne prenant pas le
contraste, mésurant 45 x 16 mm s’étendant le loagpedrinée jusqu'au pli
interfessier en dedans, il traverse la ligne mégiatteint le perinée droit jusqu'a la
région paratesticulaire droite en avant, il arrjusqu’a la base de la verge. Pas
d’adénopathie inguinale iliaque ou profonde.
Conclusion : aspect TDM en faveur d’'une tumeur testaulaire gauche, type
rhabdomyosarcome

e Le bilan d’extension : Radio du poumon normale

BMyggramme non fait
Scintigraphie non faite
Relecture anatomopathologigue des lameé*RMS embryonnaire

6. TRAITEMENT

Le patient a recu une chimiothérapie premiére @ das cures de VAC-VAD en raison
du manque de d’Holoxan. Une orchidectomie totad&éaéalisée aprés la 4éme cure de VAC.

L’étude anatomopathologique de la piece n’a pastréae |ésions suspectes :

» Le testicule est de type impubére sans anomalsslbgiques
* Le cordon spermatique est sans anomalie partieuliér

* L’examen de la paroi scrotale et des enveloppdgexiivé des remaniements
inflammatoires.

» Le préléevement du dartos a été sans anomalie.

7. L'EVOLUTION : était bonne, pas de récidive, ni de métastase$ ans de recul.



OBSERVATION N°16 :

1. IDENTITE:
A. W ageé de 1 an, 2F2, habitant Sale, vaccinéndel®NI, mutualiste.

2. ANTECEDENTS:
Testicule droit ectopique depuis la naissance.
Pas de cas similaire dans la famille
Méat urinaire en place
Pas de notion de consanguinité

3. HISTOIRE DE LA MALADIE :

Le début de la symptomatologie remonta a 6 moisl’apparition progressive d’'une
tuméfaction inguinale droite sans altération deat'@énérale ni signes accompagnateurs. Une
consultation a I'hépital militaire a débouché smelechographie qui parle de testicule droit
augmenté de volume>3cm de contours réguliers goreant a la masse palpable, le
testicule gauche est sans anomalie. L’'enfant fressé a HER pour prise en charge.

4. EXAMEN CLINIQUE :

Bon état général

Tuméfaction inguinale droite 7 x 6 cm mobile pgypart aux deux plans avec scrotum
droit vide.

Adénopathie inguinale gauche 1.5 cm.

Les autres aires ganglionnaires sont libres.

Pas hépato-splénomégalie.

5. PARACLINIQUE :
Bilan biologique:

* NFS, ionogramme, fonction rénale normaux
* Marqueurs tumorauxaFP : 24453ng/ml
BHCG : 0,68 mUI /ml (VN<2.5)



Bilan radiologigue :

* Radio du thorax : normale

» Echographie abdominale : présence d’'un processimteel ovalaire de
52.5 x 29 mm de diamétre, hétérogéne. Absence mgpaéhie profonde, foie, rate
normaux.

» Echographie testiculaire : vacuité du scrotum dtegticule gauche en place .

* TDM abdomino-pelvienne : processus lésionnel tulioguinal droit évoquant
en premier un rhabdomyosarcome envahissant trésiplement le testicule.
Magma d’adénopathies inguinales bilatérales.

6. METHODE THERAPEUTIQUE :
Chimiothérapie: le protocole TGM95 haut risque fut démarré 160912006

L’enfant a recu 4 cures VIP avec dosage deR aprés deux cures.
Chirurgie : orchidectomie haute a été réalisée le 31/01/@kathen extemporané

réalisé : tumeur intra testiculaire totalement néée avec limites d’exérése saines.

7. EVOLUTION :
Suivi per-thérapeutiqgue chimiothérapie démarrée le 11/09 /2006

= 1% évaluation : le 01 /11/2006 :

e Cliniguement la masse tumorale a diminué de taille

e oFP:7Ul/ml

» Echographie : diminution du processus Iésionne8 33,7 avec
calcifications et petites adénopathies inguinales.

2°Mgvaluation : aprés &% cure:

e« oFP:2.3ng/m (15/01/07)
» Echographie : testicule droit éctopique augmentéotieme 22,3 x 13,7 mm
d’échogénecité hétérogene + plages de nécross ettifications.
 TDM (18/1/2007) : régression du volume tumoral aadénopathie infra
centimétrique.
Suivi & moyen terme te patient va bien aprés un recul de 3ans et g@mrapport a

I'orchidectomie
Suivi a long terme apres un recul de 3 ans 10 mois par rapport eelaipre cure.

‘m‘



OBSERVATION N°17

1. IDENTITE:
S .0, 3 ans et demi, 3F3, issu d’'un mariage norsamguin originaire et habitant

Mekneés, non mutualiste.

2. ANTECEDENTS:
Retard des aquisitions psychomotrices

Strabisme a la naissance

3. HISTOIRE DE L AMALDIE :
Le début de la symptomatologie remonte a deux paid’augmentation du volume

scrotal aggravé par I'apparition de la douleursssignes inflammatoires locaux ou fiévre, le
tout évoluant dans un contexte de conservation'éat Igénéral. Ceci a motivé le pére a
consulter en privé oun bilan a été réalisé objectivant une tumeurdelstire puis fut adresse

a L’'HER pour prise en charge.

4. EXAMEN CLINIQUE :
Enfant en bon état général, conjoctives normaleroelorées, apyrétique présentant un

strabisme convergeant avec trouble du devellopepssitho moteur.

Examen testiculaire : scrotum augmenté de tailkggesid’une tuméfaction rouge,
douloureuse a la palpation au dépend du testiqolié hns I'envahir, dure, sans circulation
veineuse collatérale ni signes de fistulisation.

Testicule gauche un peu ascensionné mais sans ke®aecelables.

Aires ganglionnaires : présence ADP inguinaleatéibles dont la plus grande mesure

1 cm de diametre, les autres aires ganglionnainetslibres.

5. PARACLINIQUE :
Bilan biologigue: les marqueurs tumoraux sont normaux.

Bilan paraclinique :

« Echographie:Les deux testicules sont d’aspect échographiquenalorprésence
d’'un processus lésionnel tumoral de 5.5 x 4 x 4bde diamétre hétérogene

tissulaire avec lame d’hydroceéle, absence d’extendans le pli inguinal.

.



e TDM: processus lésionnel intrascrotal droit fatsavoquer en premier un
rhabdomyosarcome para testiculaire droit.

Adénomegalie inguinale mesurant : a droite 21 mgawche 10 mm.

Absence d’envahissement des parties molles deil@erde la cuisse.
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Figure 18 : image scannographique du malade.

e Radio. pulmonaire : normale.

6. TRAITEMENT :
L’enfant a subi un orchidectomie droite élargid 84/2011 : chirurgie diagnostique

Anapath : rhabdomyosarcome embryonnaire para wéstie droit sans emboles
vasculaires, limites saines, pas d’atteinte telstice.

L’enfant a recu 3 cures d’IVA post opératoire.

Echo testiculaire post opératoire a objectivé umenétion intra scrotale mesurant :
6,6 x 7,7 mm : remaniement ou résidu tumoral ?

TDM faite n’a pas révélé de localisation secorelai de résidu tumoral.

La décision d’ajouter 3 cures supplémentaire daté et le patient a recu au total 6
cures IVA en post opératoire. Le 05/04 2012, liepa va bien est consideré en rémission
complete. Il est suivi en psychiatrie pour son figdence vis-a-vis son entourage et son
caractére agressif.
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OBSERVATION N°18

. IDENTITE :

L’enfant H.O, agé de 5 ans, habitant Meknes, denha@sau socioéconomique.

. ANTECEDENTS :

Issu d’'une grossesse a terme, accouhement pabasse, sans soufrance neonatale et
poids de naissance normal.
Retard psychomoteur.

Hernie inguinale gauche

. HISTOIRE DE LA MALADIE:

Enfant opéré a Meknés pour hernie inguinale gauchg,de la chirurgie une tumeur
testiculaire a été découverte. La biopsie dergetur a mis en évidence une tumeur du sac
vitellin. A deux mois en post-operatoire, il cortsubour augmentation rapide du volume
de la bourse qui a doublé de taille durant cex dieuniers mois. Le tout évoluant dans
un contexte d’apyrexie.

. EXAMEN CLINIQUE

Trouve un patient apyrétique, maigre 17 Kg pourd 1, le testicule gauche est
augmenté de volume 9 x 9 cm, de consistance doredauloureux a la palpation, non
adhérent a la peau et autour duquel, on note uo@ation veineuse collatérale.

Le testicule droit est normal.

. PARACLINIQUE :

Le bilan biologiguea objectivé :
e NFS:Hb:13,9g/dl GB : 15200 PLQ : 418000

« La fonction rénale et le bilan hépatique sont narma

e Les marqueurs tumorauHCG : 0 <5UI/ml, aFP : 2,63 <8ng/ml.



Le bilan radiologique :

» [Echo. Testiculaire : testicule droit normal, a deicon note un processus
tumoral d’échostructure tissulaire, hétérogene aesczones de nécrose, étendu
dans le pli inguinal gauche avec des adénopathggsriales homolatérales.

» TDM testiculo-abdomino-pelvienne : aspect en fawdune tumeur testiculaire
gauche : tumeur germinale maligne en premier. UrSRigt resté un diagnostic
probable.

* Relecture de la lame de biopsie: l'aspect est areur d'un RMS para
testiculaire.

* Rx pulmonaire : normale.

* Myélogramme : normale.

» Scintigraphie osseuse : normale.
6. TRAITEMENT :

En raison de l'indisponibilité du bloc opératoieg,sur les données de la relecture des
lames, une polychimiothérapie selon le protocol@ I&ssociant : HOLOXAN, MESNA,
ONCOVIN, ACTINOMYCINE D, a été demarrée en attedéela chirurgie.

Aprés 8 cures de chimiothérapie la tumeur a biporrdu, la rémission a été calculée a
80%.

La chirurgie a été réalisée a 6 mois de I'admissiorthidectomie par voie inguinale et
scrotale.

Le compte rendu anatomopathologique a objectivd& M para-testiculaire avec des

signes de maturation avancée et persistance desfpga différenciés, mais limite saine.
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l. AGE:

L’age des patients a varié entre lan et 6 ang, ave moyenne de 28 mois et un pic
situé dans les 3 premieres années de vie (77%ags ¢

nombre de cas

4 .

3 | B nombre de cas
2 -

o N I

0 = T T T T T .:\

0-12 mois 12-24 24-36 36-48 48-60 60-72
mois mois mois mois mois

Graphigue 12: Histogramme représantant la répartition des tumeurgesticulaires

chez I'enfant selon I'age.

.  ANTECEDENTS:

L'antécédant de syndrome dysgénétique, fait d'unernie inguino-scrotale,
d’hypospadias et de tumeur testiculaire, a étpadp chez un seul patient.

La notion d’hernie inguinale a été rencontrée ¢hag patients.

La notion d’hydrocéle associée a été signalée demsantécédents chez 2 ce qui
représente 11%.

Par ailleurs, la cryptorchidie a été notée chex dpatients 11%.

Notion de néoplasie dans la famille dans deuxso#sl1%.

La notion de retard psychomoteur a été égalemetdenchez deux enfants, dont un

présente en addition un strabisme.
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DONNEES CLINIQUES :

La circonstance de découverte était la grosse bailrsz 15 patients, ce qui représente
83% (associée a la douleur dans 4 cas) alors (e 2hpateints, c’était une hernie inguinale
qui a motivé la consultation (associée a I'hydeamhez un entre eux). Le patient restant a
presenté une masse inguinale, dure, indolore (tusweuesticule ectopique).

L’état fébrile a accompagné la symptomatologie ¢heatients.

L’altération de I'état général avec vomissementsrinittents accompagnaient la grosse
bourse chez un patient.

L’examen trouve des masses palpbles dures avessigess inflamatoires chez 2
patients soit 11% , avec des adénopathies ingsindéms 6 cas, soit 33%, dont trois
présentent des adénopathies bilatérales, un paéatre eux présente en outre des
adénopathies occipitales et cervicales.

La circulation veineuse collatérele était présehiez 3 patients, soit 17%.

L’examen pleuropulmonaire était normal chez tous patients.

DONNEES PARACLINIQUES :

1. RADIOLOGIE :

La TDM a été demandée chez 11 patients : Les tusrsmuprésentaient sous forme de
masse tissulaire, hypoechogéne, hétérogene, avmenme de calcifacations chez deux
patients (un cas de tératome et chez un cas de@ae embryannaire). La taille tumorale a
varié entre 27 mm et 86 mm de grand diamétre.

Trois patients ont presenté une hydrocele modéfFéehingraphie.

Chez 9 patients, I'échographie a objectivé des @uthies inguinales soit 50% des
cas, et des adénopathies profondes interaortiom-28va 35 mm et latéro-aortique 9mm
retrouvées chez un seul patient

L’hydrocele associee a été rencontré sur echogeaphi

L’infiltration du cordon a été signalée chez unigatt

Aucun cas de métastases pulmonaires n'a été ra@pport

L'IRM a été demandée chez un seul cas, dans ke cagn bilan d’extention.



2. BIOLOGIE :

On dispose des dosages hormonaux pré-opératdge$6 patients (12 tumeurs
testiculaires et 4 paratesticulaires) :

- Quant aux tumeurs testiculaires, le taux def était négatif chez un seul patient de
3 ans présentant un tératome mature, pour lessl@stants, il était positif & 100%
pour les 11 cas de tumeur du sac vitellin (deureegix avaeient des taux supérieur
a 15000), et pour les deux cas de carcinome embayan

- Alors pour les tumeurs paratesticulaires (4 cahdbdomyosarcome), le dosage
était négatif.

Un dosage de LDH a été demandé chez un patiemuev842 ui/ml.
BHCG était négative chez tous les patients.

3. HISTOLOGIE :

La biopsie testiculaire a posé le diagnostic cbede nos malades.
Etude anatomopathologique de la piéce d’orchideigtaampermis d’identifier le type
histologique chez le reste.

- 11 cas de tumeur du sac vitellin

- 4 cas de rhabdomyosarcome

- 2 cas de carcinome embryonnaire
- 1 cas de tératome mature



tératome
6%

Graphigue 13: Les types histologiques des tumeurs testiculairebez I'enfant

V. TRAITEMENT :

Orchidectomie premiére a été réalisée chez 10matsmit 61%, un patient parmi eux a
été opéré par voie scrotale soit 5% alors que &ngatont bénéficié d’une chimiothérapie
premiére suivie par orchidectomie. 2 patients omandonné le traitement apres
chimiothérapie premiere sans étre opéres, aloes6qatients ont été boipsiés.

A noter gu'aucun patient dans notre série n'aéfiéi¢ d’'une chirurgie conservatrice.
Le curage inguinal a été réalisé chez 3 patieritd 6%bo.

La chimiothérapie : les tumeurs germinales ont fiéééd’'une chimiothérapie selon le
protocole TGM95, alors que 3 cas de rhabdomyosarcomt été traités selon le protocole
IVA et le rhabdomyosarcome restant a été mis smosgime VAC-VAD.

Neutropénie rapportée chez 2 patients, reportasi &s cures aprés normalisation du
taux de polynucléaires neutrophiles (PNN).

Dans un seul cas, vomissements jugulés par Vogaset

Crise tonico clonigue de I'hémicorps gauche avenaost critique dans un seul cas,

mis sous Gardénal pour pouvoir poursuivre les cures

")
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EPIDEMIOLOGIE :

1. FREQUENCE :

L'incidence

des tumeurs testiculaires chez

les nemfa n'est

que 0.5 a 2.0 pour 100 000. Un tableau qui illussedifférents types histologiques selon les

séries :

Tumeurs de cellules germinales :
e Tumeur du sac vitellin 244 (62%)
« Tératome 92 (23%)
+ kyste épidermoide 13 (3%)
Tumeurs des cellules stromales :

Ross «  Tumeur & cellule de la granulosa 11 (3%)
e Tumeur a cellules de sertoli 10 (3%)
* Tumeur a cellules de Leydig 5 (10/?))
« Stromal non sepcifique 16 (? )
Autres :gonadoblastome 4 (1%)
Tumeurs des cellules germinales :
e Tumeur du sac vitellin 10 (13%)
» Tératome 17 (22%)
+ kyste epidermoide 5 (6%)
« Divers 11 (14%)
Tumeurs des cellules stromales :

Shukla * Tumeur a cellule de la granulosa
* Tumeur a cellules de sertoli 9 (12%)
* Tumeur a cellules de Leydig
Autres :
e Gonadoblastome (1%)
e Lymphome 5 (7%)
« Paratesticulaire 8 (10%)
» Divers (tumeures regresses ou dysplasie kysthLﬁS (14%)
Tumeurs des cellules germinales :
e Tumeur du sac vitellin 4 (8%)
» Tératome 22 (47%)
+  kyste épidermoide 5 (14%)
Tumeurs des cellules stromales :

Metcalfe «  Tumeur a cellule de la granulosa 0 (0%)
* Tumeur a cellules de sertoli 2 (4%)
e Tumeur a cellules de Leydig 0 (0%)
Autres :
» Gonadoblastome 1 (2%)

. . 13 (27%)

» Paratesticulaire




= Tumeurs de cellules germinales :

e Tumeur du sac vitellin 100 (47.8%)
e Tératome 83 (39.7%)
e kyste épidermoide 6 (2.9%)
e  Tumeurs mixtes 6 (2.9%)
Lee =  Tumeurs des cellules stromales :
e Tumeur a cellule de la granulosa 1(0.5%)
e Tumeur a cellules de sertoli 3 (1.4%)
* Tumeur a cellules de Leydig 1(0.5%)
e Stromale non spécifique
= Autres:
e Gonadoblastome 0 (0%)
; 5(2.4%)
e Divers

Tableau 1 : incidence des tumeurs testiculaires ppéibéres [24].

En chine, entre janvier 1998 et juillet 2010, waupe de 87 patients ayant des tumeurs
testiculaires a été étudié : Le taux des enfatginéd de tumeurs des cellules germinales était
78/87.

Le type le plus commun était la tumeur du sac hntgd0/78, 51%), suivie par le
tératome mature (24/78, 31%), le tératome immataifEB, 6%), le carcinome embryonnaire
(5/78, 6%), et la tumeur germinale mixte (3/78, 4%cun cas de séminome n'a été
rapporté. Les neuf patients restant sont répauntisles rhabdomyosarcome : 4 cas, tumeur
testiculaire surrénaled: cas et un seul cas de tumeur maligne des celtlemales [25].

La question pertinente qui se pose: est-ce que ce®nnées représentent
la réalité? Car ces bases de données ont tendascasaestimer la fréquence des lésions
bénignes qui peuvent passer inapercues sans étgisrées. D'apres les données du registre
des tumeurs testiculaires chez I'enfant, la plupar60%) sont des tumeurs du sac vitellin ;
environ 25% sont des tératomes, mais ces registves soumis a un biais de sélection
important parce que les cliniciens peuvent étreequttbles de signaler plus les cas malins que
les cas bénins. Une analyse des quatre principanixes pédiatriques aux Etats-Unis a trouvé

que les lésions bénignes représentent environ 788ccds non enregistrés des lésions
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testiculaires, dans cette population, les térasoord représenté prés de 50% des cas, les
tumeurs du sac vitellin 15%, les kystes épidernoitie%, les tumeurs des cellules de la
granulosa 5%, avec moins de 5% chacun pour lesusma cellule de leydig et de sertoli.
Les autres types de tumeurs représentent pres #e ieluant le gonadoblastome, le
lymphome, et les pseudotumeurs inflammatoires. [26]

L’expérience d’'un groupe de chirurgiens en Angletefétalant sur une durée de 17ans,
a trouveé : 8,4% rhabdomyosarcomes embryonnaires, tEdatomes, 13,7% tumeur du sac
vitellin, et 49,3% biopsies positives leucémie rettaque,
le reste représente des lésions diverdlesagit de données qui reflétent un biais dedé&in
important des patients référés vers ce centre [26].

2. AGE:

Chez l'enfant, il y a un pic de fréquence dansttes premieres années de vie, ol il
s’agit essentiellement de tumeurs non séminomateweteen particulier la tumeur du sac
vitellin [27]. Néanmoins, 60% des tumeurs se présentent plusltgue I'age moyen pour la
présentation des tumeurs du sac vitellin est dedi6, et pour les tératomes, il est de 13 mois
[28].



FACTEURS DE RISQUE :
1. MICROLITHIASE : [29, 30, 31, 32, 33]

La prévalence cumulée chez des garcons asymptpreat{étude prospective) est de
'ordre de 4.4%, alors que chez les garcons symatigores présentant des pathologies
scrotales diverses était de I'ordre de 1.6%. Rbauss, le taux était de 3.5% chez les enfants
avec testicules ectopiques.

En analysant l'association entre micro calcificadioet les tumeurs testiculaires
malignes, il est important de différencier entrgiaexistence et la coexistence concomitante
de micro calcifications avec une tumeur testicelair

Trois études ont rapporté I'avenement d’'une patifieldumorale sur des testicules
présentant des micro calcifications auparavant:tumeur du sac vitellin chez un adolescent
bien portant del7 ans, une tumeur germinale mikez wn garcon de 9ans avec puberté
précoce, et une tumeur germinale chez un garcd deas [29].

La coexistence d'une tumeur testiculaire chez 5a@&é décrite (étude rétrospective) :
Drut décrit deux cas supplémentaires d'une tumegtictilaire associée avec micro
calcifications: une tumeur du sac vitellin chez upmrcon de deux ans, et
un chez un garcon de 16ans présentant une néogésignale intra tubulaire bilatérale.

L’association tumeur testiculaire et micro cakafion sur testicule cryptochide a été
rapportée dans un cas [30,31].

Mais les micro calcifications peuvent accompagriautdes pathologies : I’hydrocele,
varicocele, cryptorchidie, des testicules asymeéyj la torsion testiculaire et la torsion de
I'hydatide de Morgani.

Vachon et al ont étudié 92 patients atteints denie 21, dont 'age était de 0 a 29 ans,
et ont trouvé une prévalence de micro calcificeti@le 29% par rapport a 7% chez les
témoins [32].

Wasniewska et al rapportent une prévalence de ¢ogsrsur 10 chez des patients
atteints de syndrome de Mc Cune-Albright [33].
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Bercovitch et al rapportent le cas de 12 patietisints d'une pseudo xanthomatose
élastique, les micro calcifications ont été trowvéleez 9 patients, dont 2 étaient des garcgons.

Pourbagher et al ont décrit les cas de trois fragsnt des micro calcifications
présentant tous les trois un syndrome de I'X feagil

La pathogénie exacte des microlithiases reste teioer mais ils peuvent étre dus a la
dégénérescence calcifiante de I'épithélium deslésbséminiféres dans lesquels les dépots
d'hydroxyapatite vont s’installer. L'origine de eagro lithiases est vraisemblablement liee a
un dysfonctionnement des cellules de Sertoli.

Il est probable que chez certains patients lesatiticiases sont liées a une anomalie
sous-jacente. Le développement de tumeurs testesilsur micro calcifications préexistantes
a été occasionnellement rapporté. Donc, I'échogeaplseule est recommandée pour la
surveillance sans recours a aucun examen complairetgl que les marqueurs tumoraux,
les dosages hormonaux, caryotype, biopsies, @nkges radiologiques (IRM).

Pour le suivi des garcons présentant des micrafidfs, nous recommandons
régulierement l'autopalpation réguliere aprées Idgel5 ans. En cas de présence de douleur
scrotale ou une augmentation du volume testiculame un syndrome de trisomie 21

I'échographie est recommandée [29]

2. CRYPTORCHIDIE : [30, 31, 32, 33, 34, 35, 36].

En 1987, Hadziselimovic et Al [30,3&]nt montré que le développement des cellules
germinales normales pendant I'enfance est un moseontinu qui se termine la puberté. lls
ont aussi démontré que les nouveau-nés avec deslEes intra-abdominaux ont un nombre
normal de cellules germinales [30].

Les caractéristiques histopathologiques associéesr@ptorchidie sont évidentes entre
1 et 2 ans et comprennent une diminution du nomibes cellules de Leydig, la
dégénérescence des cellules de Sertoli, la digpanetardée des gonocytes, et apparition
retardée des spermatogonies, impossibilité de dppel des spermatocytes primaires, et

réduction du nombre total des cellules germing&s32,36].
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Autre conséquence de la cryptorchidie est l'augatenmt du risque de cancer du
testicule. Environ 10% de toutes les tumeurs telsiies proviennent des ectopies
testiculaires. Chez tous les patients atteintadmyptorchidie, le risque relatif pour le cancer
du testicule est de 2,75 a 8, avec un risque plilndef (2-3) chez les patients ayant subi une
orchidopexie avant la puberté [33].

Bois et Elderont ont montré un risque plus élehéz les patients avec ectopie
bilatérale, associée a des anomalies génito-vemai

Le cancer testiculaire le plus fréquent en castdpie non traitée est le séminome,
alors que le type le plus commun chez le patieaités par orchidopexie est le carcinome
embryonnaire, le risque de développement d'une uummaligne augmente parallélement
avec la position haut situé [33].

La cause de l'augmentation du risque de dégéné@mscemaligne d'un testicule
ectopique est due : a 'augmentation de la tempéraiu de la prévalence du carcinome in
situ (CIS) en cas cryptorchidie. La prévalencealedoplasie germinale intra tubulaire est de
1,7% chez les patients atteints de cryptorchidé. ddntre, Parkinson et Al [34,36h’ont
observé aucun signe de Iésions précancéreusekbigtes survenues avant la puberté. Par
conséquent, la routine biopsie testiculaire au £olune orchidopexie dans I'enfance semble
sans valeur prédictive pour le développement elbérd’une dégénérescence maligne, et une
biopsie est recommandée uniquement pour les patatdints du syndrome de Prune Belly,

caryotype anormal, des organes génitaux ambigudges12 ans [35,36].

3. LES MOLECULES DE SYNTHESE A ACTIVITE XENO-
OESTROGENIQUE OU ANTI-ANDROGENIQUE: sont également
envisageées.

De fait, la constatation d’'un potentiel effet détét des produits a activité xéno-
oestrogénique a été dramatiquement illustrée par clenséquences de l'utilisation du
diéthylstilbestrol (DES) entre 1938 et 1971. Ce posg, premier cestrogene de synthese, a
été administré a environ 10 millions de femmes enes a fin de prévenir les risques

d’avortement spontané [37]. Son utilisation fOtendite quelques années plus tard suite a
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I'apparition de lésions chez les enfants des méaragées au DES : les enfants ont présenté,
une altération de la qualité du sperme, cryptoiehidypospadias, kystes épididymaires et

quelques cas de cancer du testicule ont été dgGais

Les études évaluant I'exposition aux pesticides,soiggéré leur incrimination comme
facteur de risque de cryptorchidie chez les gargGestaines études cas-témoins évaluant les
niveaux de produits chimiques dans le lait mateordl rapporté leur corrélation avec la
cryptorchidie congénitale par le biais d’'une pdraion endocrinienne. Aucune association
significative n'a été rapportée dans les étudesluamé les niveaux de perturbateurs

endocriniens dans le placenta, le cordon ombilical.

Les concentrations de PBDE : polybrominated diphethers et des phtalates dans le
lait maternel ont provoqué des propriétés anti-ageines affectant les niveaux des
androgenes chez leurs enfants. D’autres étudesiéoassaires pour confirmer ces données et

évaluer lI'association entre cryptorchidie et lepasitions combinées. [38]

4. LES FACTEURS PERINATALES : [39]

Une étude cas-témoin réalisée dans les pays naslig révélée que le risque de
tumeurs germinales est corrélée au poids de nasshnnouveau-né, c’est-a-dire, il suit une
courbe en U : le risque augmente aux deux extrémesns de 2500G et aprés 4000G. Ce
risque chez des enfants avec un poids de naissamgmenté peut étre expliqué par
I'exposition aux cestrogenes lors de la vie fosttke certains facteurs de croissance IGF.

Alors que I'incrimination d’'un poids de naissarzes reste moins claire.

5. DYSGENESIE GONADIQUE : [1]

La dysgénésie gonadique favorise le développementtudheurs testiculaires, en
particulier le gonadoblastome et le séminome. Leadoblastome est une prolifération
tumorale bénigne survenant le plus souvent suctdstdysgénésique, fréquemment associé a
des lésions de type carcinome in situ, avec uneigtievolution vers une authentique tumeur

germinale maligne.
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6. ANTECEDENTS FAMILIAUX : [44, 45]

Selon Tollerud, le risque pour un parent §u groupe de développer un cancer, est 6
fois plus élevé que pour la population généralefacteur familial se résume en parent ayant
ou ayant eu un cancer du testicule.

Ce facteur est retrouvé dans I'étude de Taylour goi tout antécédent familial de
cancer testiculaire ou autre est un facteur dpies

L’existence d’'un cancer du sein chez la mere edaateur de risque non négligeable.
L’association a été remarquée par MOSS concernambut les tumeurs germinales non

séminomateuses avec un risque relatif de 4,4%.

7. ATROPHIE TESTICULAIRE : [1]

L’atrophie testiculaire peut faire le lit d’'une teor du testicule. Cette atrophie peut étre
idiopathique ou secondaire a une hernie inguirialéne infection testiculaire bactérienne ou
virale.

La prise en charge du reliquat montre souventésgnce de tubes séminiféeres et de

cellules germinales viables, d’ou un risque poame dégénérescence.

8. TRISOMIE 21 :

Il existe une association entre la trisomie 2kaidque de tumeur du testicule [46] . Le
risque de tumeur est augmenté deux raisons : géeéet fréquence augmentée de la
cryptorchidie en cas de trisomie 21. La survenuaadtumeur testiculaire (habituellement un
séminome) chez un patient porteur d'une trisomise2fait le plus souvent dans la troisieme
décade de vie [47]. Toutefois quelques cas de utsrtesticulaires ont été rapportés chez des

enfants de moins de 3 ans [48].



Risque

Commnetaires

Anomalies
congénitales

Une étude d’autopsie a trouvé que 32% des enfants

porteurs d’'un RMS avaient au mois une anomalie
congénitale

D

Facteurs génétiques

D

Sd de Li fraumeni
Neurofibromatose NF1

Radiation ionisante

Une radiographie standard dusagrossesse multipli
le risque du RMS par 2.

()

Utilisation parentale
de drogues

L’utilsation du canabis durant la grossesse augmien
risque de developper un RMS chez I'enfant.

—

Niveau
socioeconomique

Un bas niveau socio-économique augmente le risgl
RMS.

e d

Tableau 2 : facteurs de risque du rhabdomyosarcomi@O, 41, 42, 43]



ANATHOMOPATHOLOGIE :

La nature distincte des tumeurs testiculaires pigepes vis-a-vis de leurs homologues
adultes, émane des données de la biologie moléewdai a objectivé un gain du matériel
génétique au niveau du bras court du chromosomeda®g presque toutes les cellules
germinales malignes. Alors que chez 'enfant, cet $8s chromosomes 1, 6 et 20 qui sont
sujet de changement [25]

Alors les tératomes a I'dge adulte représentent aesrations cytogénétiques, fait
absent chez les tératomes purs dans I'enfanceequiamtre pas des modifications génétiques
décelables, avec les techniques d’hybridation. Baptasie germinale intra tubulaire est
communément présente au niveau des testiculestati@le cancer type tumeur du sac vitellin
ceci ne semble pas se produire dans les testicoMés pubéres. Alors que 88%
des tératomes a I'dge adulte contiennent des zdmeseoplasie germinale intra tubulaire,
ceci n'est pas le cas pour les tératomes pédiaisifb]

1. LES TUMEURS DU SAC VITELLIN : [49, 50, 53, 54]

Les aspects microscopiques fondamentaux :

Dans sa forme typique, la tumeur vitelline est tun@eur biphasique, constituée de
mésenchyme extra-embryonnaire de structure aréol@adhe, entourant des cavités micro-
kystiques bordées par un revétement entoblastideetique a celui de l'intestin primitif. Les
cellules tumorales renferment des gouttelettesiigsl correspondant en partie a la sécrétion
d'oFP.

Le revétement des micro-kystes peut étre aplathnee celui de la vésicule vitelline
primitive (& jour de gestation), ou cubo-cylindrique, commeuicele la vésicule vitelline
secondaire (troisieme semaine de gestation).

Les corps de Schiller-Duval sont considérés comanactéristiques. Ils correspondent a
des bourgeons de mésenchyme extra-embryonnairaill@asé, coiffés d'un revétement

endodermique et entourés d'un espace lacunaire.
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Les variantes morphologiques :

Elles traduisent le haut potentiel de différenciatide la tumeur vitelline et posent
souvent des problemes de diagnostic histopathalegiq

Certaines formes rappellent les variations strabtsr de I'entoblaste de la vésicule

vitelline normale :

- forme « polyvésiculaire » micro kystique reproduaisde multiples vésicules vitellines
secondaires ;

- forme « pariétale » rare, ou les cellules épitlediggélaborent un matériel basaloide
abondant.

Certaines formes ne reproduisent plus la vésicitkdlime mais des différenciations

appartenant a I'endoderme :

- forme glandulaire entéroide avec cavités bordéesimp@pithélium cylindrique muco-
sécrétante ;

- forme hépatoide, faites de travées anastomoséasldies acidophiles. Cette variante
renferme des globules hyalins abondants ainsi gadayers d'hématopoiese;

- forme pneumoblastique, rare et surtout décrite dieedant, qui rappelle le stade
canalaire du poumon foetal ;

« lindividualisation d'une forme endométrioide nepase que sur une simple

ressemblance morphologique et ne peut se jusbifiefembryologie.

Les variantes sarcomatoidesraduisent les inflexions morphologiques possildleda
composante mésenchymateuse extraembryonnaire onsatmides a cellules fusiformes,
rhabdomyoblastiques, ostéo-cartilagineuses. Larendes limites nosologiques avec les
tératomes immatures sont incertaines.

Les formes compactes ou solidesu la composante épithéliale prédomine et s'dsgan
en cordons épais, peuvent en imposer pour un sémaima un carcinome embryonnaire. En
regle générale, les noyaux de la tumeur vitellom plus petits et plus réguliers, a chromatine

fine.
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L’expression de HFP est un élément immunohistochimique constant tdegeurs
vitellines, mais elle peut étre peu intense etro@tne, I'expression de cytokératines (AE1-
AE3, KL1) est également quasi systématique, biem lgantigene de membrane épithéliale
(EMA) soit généralement négatif ce qui permet dediférencier des tératomes ou des
métastases de carcinomes somatiques. La PLAP pstmée dans 40 a 85% des cas. Les
cellules tumorales n’expriment ni les anticorps 8 ni OCT3/4, I'expression de c-Kit est
variable, un marquage par l'alpha-1-antitrypsineatservé une fois sur deux et les cellules
épithéliales bordant les structures glandulairepriment I'antigéne carcinoembryonnaire
(ACE). Enfin la laminine est présente dans les gateedifférentiation pariétale.

En fait, I'immuno-détection semble étroitement dejamte de la technique et peut étre
négative en cas de fixation prolongée. Les form&satoides et glandulaires montrent la
positivité la plus forte. Les globules hyalins pent/étre négatifs [49]

Figure 19 : Tumeur vitelline : architecture réticulée, trabéculaire et polyvésiculairg49]
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2. LE CARCINOME EMBRYONNAIRE: [49, 50, 55, 56]

Il est rare avant la puberté et apres la cinquaetai

Cette tumeur tres hétérogene mal limitée faitéedgtoires solides et de larges zones
de nécrose et d’hémorragies friables. Histologicemm elle est composée de groupes
cohésifs de cellules carcinomateuses. Ces celtulesn cytoplasme de limites imprécises et
sont d’affinité tinctoriale variable. Le noyau, uatineux irrégulier et vésiculeux, possede un
nucléole proéminent. L’architecture est compact&naide ou tubulopapillaire.les emboles
vasculaires sont frequents.le stroma est peu spédejfbien qu'il existe souvent de larges
foyers de nécrose.

Les cellules tumorales expriment focalment la PLARiIs pas le c-Kit. Un certain
nombre de de marqueurs épithéliaux sont expriméEl(ACD20, AE3, CAM5, 2
cytokeratines4 ,8 ,17 ,18et 19), mais l'antigenentgembrane épithélial est négatif. Les
cellules tumorales expriment également CD30 mas de marqueurs lymphoides (CD3,
CD20, CD79a).I'expression dexFP doit faire discuter une association avec uneetu du
sac vitellin.

Les variantes morphologiques :

Les formes compactes peuvent en imposer pour utinssma, surtout s'il existe un
infiltrat lymphocytaire et une réaction granulomege. C'est une des erreurs les plus lourdes
de conséquences en matiere de tumeur germinatalyse fine des noyaux doit permettre de
corriger le diagnostic. Une forte positivité des C& bien que non spécifique, est un élément
en faveur du carcinome embryonnaire.

La présence de mésenchyme primitif est « tolérdans le carcinome embryonnaire,
sans faire porter pour autant le diagnostic dedara immature.

Comme la plupart des tumeurs germinales, il esqjuigét d'observer des cellules
syncytio-trophoblastiques éparses, ce qui ne da# eonduire au diagnostic de chorio-

carcinome.
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Figure 20 : Carcinome embryonnaire : travées de lages cellules trés indifférenciéeigl9]

3. LES TERATOMES : 49, 50, 57, 58,59, 60, 63

La classification OMS 2004 a abandonné la distimctentre tératome mature et
revenche, on oppose tératome de I'enfant preputetgon pronostic et ceux de I'adulte qui
sont d’authentiques tumeurs malignes.

Macroscopiquement, ces tumeurs associent zonedesobkt zones kystiques, des
nodules gris-blanc, correspondant a des structteeiagineuses, ou des zones charnues,
encéphaloides peuvent etre observées. Les kystegetite taille contiennent des quantités
variables de substances mucoides.

Les aspects histologiques reflétent le potentietele tumeurs a reproduire n'importe
guel tissu somatique adulte ou embryonnaire, legades sont plus souvent pluritissulaires,
constitués de tissus adultes repartis de facorchigae. Les épithéliums malpighiens, parfois
accompagnés d’annexes cutanées (poils et glandesases), les épithéliums respiratoires ou
entéroides et le cartilage sont les structureplies habituelles. De facon occasionnelle, on
peut observer du tissu glial, musculaire, osseétnien, rénal, hépatique, pancréatique. La
présence de tissus embryonnaire et de blastemalestudile et rappelle le plus souvent un
tissu neuroépithélial.

Il existe des formes histologiques particulieremttimes : tératomes unitissulaires et
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Parmi les tératomes unitissulaires il faut distemgle kyste dermoide correspondant a
un hyste, unique, dont le contenu est fait de débleé kératine et de phanéres (poils et
cheveux) et dont le revétement malpighien possésie siructures annexielles. Il est a
différencier du kyste épidermoide qui n’est compagée d'un revétement malpighien
contenat des lamelles de kératine a I'exclusiotodeautre contingent. Le caractéere bénin de
cette tumeur autorise une chirurgie conservatrice.

Les tératomes cancérisés correspondent a la peeskme composant manifestement
malin au sein d’'un tératome. Il peut s’agir d'urrab@ome, d'un sarcome, d’'une tumeur
primitive neuroectodermique(PNET), d’'un néphroldast, ou d'un rhabdomyosarcome
embryonnaire. Ces tératomes cancérisés sont plostiars observés dans des localisations

métastaiques ganglionnaires qu’au sein des tuntestisulaires primitives.

4. LES TUMEURS GERMINALES COMBINEE OU
COMPQOSITES :[49, 50, 64].

Les tumeurs germinales « combinées » ou « comgosjtassocient au moins deux des
formes précédentes. Elles représentent jusqu'a 70de¥ tumeurs germinales non
séminomateuses, dans certaines séries. Toutesdesiaions sont possibles et le pronostic
dépendra de la composante la plus agressive ; tuwitelline, carcinome embryonnaire ou
chorio-carcinome. Certaines combinaisons sont individualisées. Le tératocarcinome, est
une association de tératome mature ou immaturee etadcinome embryonnaire. Certains
auteurs désignent sous le terme d'embryome ditfos, forme difficile a identifier, qui
associe a parties égales, carcinome embryonnait@retur vitelline, avec une disposition
particuliere en deux couches régulieres concergsiqlLa couche externe correspond au
carcinome embryonnaire, la couche interne, qui iey@rlaFP, correspond a la tumeur
vitelline. Le polyembryome est entierement conétitde « corps embryoides », qui
reproduisent intégralement la structure d'embryiomeatures de moins de deux semaines.
Jamais pur, le polyembryome est associé au carermnbryonnaire, a la tumeur vitelline ou
a du mésenchyme extra-embryonnaire néoplasige&adit toujours d'une tumeur hautement
maligne.
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5. LE GONADOBLASTOME : [49, 50].

Les tumeurs germinales classiques, peuvent étoeigass au gonadoblastome, tumeur
rare, qui reproduit la structure des cordons sexpienitifs, colonisés par les gonoblastes. Le
gonadoblastome est considéré comme une néoplasikies germinales ix situ », pouvant
évoluer vers un séminome, une tumeur vitelline wgarcinome embryonnaire.

Cette tumeur survient dans le contexte particuless malformations gonadiques. Dans
80 % des cas, il s'agit de sujets de phénotypenfam(caryotype 46XY, 46XX ou mosaique
45X/46XY) avec « dysgénese gonadique pure », les denades intra-abdominales, étant
réduites a des bandelettes fibreuses. Dans 20 %afesil s'agit de sujets de phénotype
masculin, avec cryptorchidie, hypospadias et gymastie. L'exploration de la cryptorchidie
révele une « dysgénese gonadique mixte ». L'unegdesades correspond a une bandelette
fibreuse, l'autre a un testicule plus ou moinsptique.

Dans tous les cas de dysgénéses gonadiques coégdiqle gonadoblastome, le
chromosome Y est présent, ce qui laisse supposétded'un facteur génétique déterminant
dans la tumorogénese.

Il s'agit de petites Iésions, inguinales ou intoaa@minales, bilatérales dans 30 % des
cas, dont la structure microscopique est hautegsattéristique. La tumeur est constituée de
cordons de cellules de Sertoli immatures, entrquielées s'intercalent des nids de cellules
germinales, qui expriment la PLAP. Les micro-cateifions sont fréquentes. Entre les
cordons, on peut observer des cellules de Leydig.

Le traitement est chirurgical. L'évolution est diarge dans les formes pures. Dans les
formes associées, le pronostic dépend du typeldgsipe de la composante germinale et du

stade.
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6. LES TUMEURS STROMALES :

= L eydiqg :[49,50, 60, 61, 62]

Ces tumeurs sont le plus souvent palpables, masut s’agir de tumeurs de petite
taille, découvertes lors d’'une échographie pragqgo@ur un bilan de stérilite.trois porcent de
ces tumeurs sont bilatérales. Elles semblent tosijpénignes chez I'enfant.

Macroscopiquement ces tumeurs sont bien limitésdgles, de 3a 5 cm de diamétre en
moyenne. A la coupe, elles sont fermes et ont yrecshomogéne avec de couleur
caractéristique variant du jaune chamois au brajoac en fonction du taux de lipides et de
lipofuscine intracellulaires. Bien que certainseam$ en retrouvant jusqu'a 25%, on rencontre
rarement des zones d'hémorragie, de nécrose atabbifscations, plus souvent des zones de
fibrohyalinose.

On observe une population dense et homogéne deleseliéosinophiles assez
monophormes, de taille moyenne comparable a ceade akllules de leydig normales,
polyédriqgues ou un peu fusiforme avec des noyauandrs, réguliers et des nucléoles
saillants. Des cristaux de reinke, formant destpdt@itonnets intracellulaires sont observés
dans un tiers des cas. Leur role fonctionnel estut€, mais il semblerait plutét s'agir de
produits de dégradation cellulaire d'autant qu'ieté observé une augmentation de leur
nombre et de leur taille parallelement a I'age desisellules de Leydig du testicule normal.il
existe des variantes a cellules au cytoplasmefielariche en lipides fusiformes ou multi
nucléées.

Les cellules tumorales se disposent en nappesaeées, en cordons, avec une fine
vascularisation de type endocrine et des capiflaite type sinusoide. Le stroma peut etre
abondant cedémateux fibreux ou, fibrohyalin cadaii ossifié.

» Les tumeurs a cellules de Leydig maligne$49].

De 10 a 15 des tumeurs de leydig sont malignesijlla et 'age avance semblent des
éléments péjoratifs. Les critéres histologiquesfaareur de malignité sont la présence de
remaniements nécrotiques, d’atypies cytologiqués thdex mitotique élevé. Cependant,
seule l'apparition de métastases ganglionnairesvisuérales est un critere formel de
malignité et permet de parler de tumeur malignelfules de Leydig. Les formes malignes
auraient un taux d’expression de Mib1 supérieu8%.1
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Figure 21 : Tumeur a cellules de Leydig : massifs de largeslkdes éosinophiles a noyau
régulier, central [49]

» Les tumeurs a cellules de Sertol[49, 50]

Les tumeurs a cellules de Sertoli typiques, scies et malignes surviennent plutdt
chez I'adulte. Les tumeurs a cellules de Sertgliandes cellules calcifiantes se voient a tout
age mais s’observent volontiers chez I'enfant (&ggyen de 16 ans), dans un contexte
dysgénétigue comme le syndrome d’insensibilité amoerogenes, un syndrome de carney
(adénome hypophysaire, myxome cardiaque, hypeeplesiticosurrénalienne, lentiginose
cutanée) ou un syndrome de peutz-jeghers (polygestinaux hamartomateux, lentiginose
cutanée et tumeurs diverses dans pres de la rdegiéas).

» Les tumeurs a cellule de Sertoli typiqué49, 50]

Macroscopiquement les tumeurs a cellules de sesxtoli multilobées, bien limitées, de
couleur jaune grisatre, ou blanchéatre. Leur tasl¢ variable avec une moyenne de 3.5cm.
Histologiquement, elles présentent un aspect difgradion diffuse en nappe ou en nodules
séparés par un stroma fibreux. Les cellules s’asgamh en tubes, en travées ou en cordons.
Elles possedent un cytoplasme faiblement éosineiln noyau ovalaire peu nucléole. Le
stroma tumoral est non spécifique.
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» Les tumeurs a cellules de Sertoli sclérosant§49, 50]

Dans cette variante, le stroma trés scléreux édeff travées cellulaires. Cette forme
est rare, d'identification morphologique difficilemais ne présente pas une entité
anatomoclinique particuliére.

» Les tumeurs a cellules de Sertoli a grandes celubalcifiantes 49, 50]
Elles ont un aspect stéréotypé. Elles sont faitesgchndes cellules, acidophiles,

disposées en travées et tubes dans un stromailrehyblin contenant des zones de

calcification et d'ossifications.

Figure 22 : Tumeur a cellules de Sertoli: proliféréion tumorale organisée en tubes ou en massifs
[49]

= Les tumeurs de la granulosa de type infantil¢49, 50]

Ces tumeurs sont observés généralement avantdé§amois, elles surviennent sur des
testicules cryptorchides (40%) et, dans 20% des st associés a des anomalies
chromosomiques portant sur le chromosome Y avecigait® sexuelle. Ces tumeurs se
présentent comme des masses isolées, sans mditfestndocrines, a la fois charnus et
kystigues et sont d’aspect jaune orange. Histolagitent, les kystes sont bordés par des
cellules de type granulosa avec, en périphériecdtiales de type thécal. Dans les zones
solides les cellules se disposent en nappes, doufes avec d’exceptionnels aspects de
follicules de type call-exner, bien que I'activitéitotique soit intense aucune tumeur de la

granulosa de type infantile maligne n'a été rapmort
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Figure 23 : Tumeur de la granulosa de type infanté : formation kystique bordée
de massifs de cellules de type granulog49]

7. RHABDOMYOSARCOME : [65]

= La macroscopie :

v' Aspect commun :

Le RPT se présente sous forme de masse charnydphga, plus ou moins friable,
lisse ou finement granuleuse, limitée par une depslus ou moins continue, mais souvent
infiltrant les tissus avoisinants. Elle est de é¢stasce molle ou ferme, de couleur blanc rosé
ou rose gris avec des régions compactes ou gélageesemées de foyers nécrotiques ou
hémorragiques. Elle siege a proximité du testiauée malgré I'extension tumorale, peut
rester indemne.

v" Forme botryoide : sous type de la forme embryonnaire.

Sa configuration en grappe de raisin résulte giext@position de multiples végétations,
arrondies, humides, translucides, dont le diamétrie entre 1 et 2cm.

A la coupe, chaque grain présente un aspect kgstidpisonné par de fins tractus
fibreux, et recouvert extérieurement par la mugeelstissu para testiculaire.

L'absence habituelle d’ulcération mérite d’étredwot
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v' Forme alvéolaire :
Le RPT de type alvéolaire est une tumeur tres imédde. A la coupe, on est frappé par
I'aspect diffluent du tissu tumoral dissocié par liquide blanchatre, épais, lactescent et
puriforme au point d’étre pris parfois pour unelection hématique ou un abceés. [66]

= La microscopie :

Le RMS fait partie des tumeurs malignes d’originesenchymateuse.

Typiquement, il s’agit d’une prolifération tumoratealigne de cellules a différenciation
morphologique et/ou phénotypique musculaire strigss cellules caractéristiques de cette
tumeur sont les rhabdomyoblastes, cellules |égarerakbongées avec des stries croisées
intracellulaires et un cytoplasme éosinophile.

3 sous-types histologiques ont été décrits : [67]

v Le RMS embryonnaire:

Il s’agit d’une tumeur constituée d’'une populatia cellules rondes ou fusiformes au
sein de laguelle se trouvent des rhabdomyoblasgédisiles a cytoplasme éosinophile avec des
éléments cytoplasmiques rubanés croisés compattasndoubles striations. On retrouve aussi
des plages de cellules rondes a fort rapport nucjdoplasmique avec une forte activité
mitotique dans un tissu de soutien plus ou moimselell s’agit de la forme la plus fréquente,
de pronostic intermédiaire, avec une survie glodalé6s a 5 ans.

Dans ce type patrticulier, on isole deux sous-typts RMS botryoide et le RMS a
cellules fusiformes.

v' Le RMS alvéolaire :[68]

Il présente 20 a 25 des RMS, plus fréquent au niveau des membreés)(60

Les cellules sont peu différenciées, sans striatinoisées et agglomeérées autour de
septas fibro-vasculaires, sans lien entre elles anac I'aspect d’alvéoles. Il peut exister des
aspects massifs de cellules rondes compactéessans et sans architecture alvéolaire, il
s’agit d’'une forme alvéolaire « solide » trés diteé a différencier des formes embryonnaires
ou des formes indifférenciées. La présence d’'ume abvéolaire dans la tumeur la fait classer
en RMS alvéolaire. Cette forme est de mauvais @tir)csouvent métastatique au diagnostic,

avec une survie globale de%4lans les formes localisées.
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v" Le RMS pléomorphe :[68]

Les rhabdomyoblastes sont de taille et de forme&abkas, rondes ou fusiformes, en
raquette ou en tétard; leur cytoplasme est abon@asinophile, d’aspect granuleux. Une
double striation est parfois retrouvée. Le noyat également pléomorphe : unigque ou
multiple, atypique, nucléolé. L’étude de Furlong at Distingue trois sous-types de
rhabdomyosarcome pléomorphe :

- Un regroupement de cellules rhabdomyoblastiquesppes.
- Une variante a cellules rondes.
- Latroisieme variante a cellules fusiformes.

= L'immuno-histochimie : [69, 70]

Typiquement, les cellules du RMS expriment la vititeny témoignant de l'origine
conjonctivale de la prolifération cellulaire ; [t#me musculaire striée est spécifique du muscle
strié, et la desmine témoigne d’un filament intedraie entre muscles lisses et squelettiques.
Certains marqueurs plus récents mettent en évidatee facteurs de transcription
physiologiquement exprimés dans le noyau des esllmhusculaires striées au cours du
développement embryonnaire ou faetal et qui régldemyogenese : le MyoD1 ou Myf-3 est
spécifigue du muscle squelettique, et la myogéomeMyf-4 qui est le marqueur actuel le
plus spécifique.

= La microscopie électronique {70]

Utilisée quand la microscopie optique est incapdhbtientifier le RMS, surtout dans les
cas les plus indifférenciés ou elle confirmera lagdostic en mettant en évidence des
myofilaments.

Elle met en évidence soit de véritables filameritctthe et de myosine a double
striation soit des filaments a striation uniquegitudinale.

= La méthode immunologique :[71]

Cette méthode a pour but d’identifier des protécmdractiles dans le cytoplasme de la
cellule par fixation d’un ou plusieurs sérums imnmamti-muscle strié. Elle trouve toute son
importance dans certaines tumeurs anaplasiqueasaftrent pas de caractere morphologique

permettant d’affirmer leurs natures.
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V. CLASSIFICATIONS DES TUMEURS TESTICULAIRES:

1. CLASSIFICATION RECOMMANDEE POUR LES TUMEURS
STROMALES (From Children’s Oncology Group Testicular Germ
Cell Tumor Staging)[72]

| : limite au testicule, completement reséqué lorae’archidectomie inguinale haute,

avec absence de signes cliniques histologiqueadialogiques en faveur de la

pathologie tumorale. Patient avec tauxkP inconnu ou normal doit avoir un ganglion

retropéritonéal homolatéral indemne pour confirfeestade | si la radio a révélé un

ganglion >2 cm.

= |l biopsie trans scrotale révélant des signes esufa¥une pathologie tumorale dans le
scrotum, a mi-chemin ou plus haut dans le cordennsatique avec absence de
normalisation des marqueurs tumoraux.

= |ll: métastases ganglionnaire, visceres et organesabdmminaux indemnes.Les

ganglions lymphatiques > 4 cm sur le scanner oarr2t <4cm sur preuve histologique.

= |V : métastases a distance, y compris le foie.

2. CLASSIFICATION CLINIQUE DES TUMEURS

TESTICULAIRES (classification clinigue adaptée a laclassification

TNM). [1]

= Stade |:
* Tumeur <5cm localisée a I'organe d’origine.
* Pas de ganglion
* Pas de métastase
= Stade ll:
e Tumeur >5cm
* Pas de ganglion

 Pas de métastase
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Stade llla :
* Tumeur (quelle que soit sa taille) avec extentiangiionnaire locorégionale

+ Pas de métastase

Stade llIb :
e Tumeur (quelle que soit sa taille) avec extentamotrégionale (péritonéale ou
ascite tumorale) avec ou sans atteinte ganglioanair
* Pas de métastase
Stade IV : métastase a distance

3. CLASSIFICATION POSTOPERATOIRE DES TUMEURS
TESTICULAIRES :

= pS1:tumeur sans extention locoregionale et satastase et resequee en totalite

* pS2:tumeur avec extention locorégionale, avesams envahissement ganglionnaire,
sans métastase et réséquée en totalite.

= pS3:tumeur avec extention locoregionale donerese est incompléte

» pS3a: résidu tumoral microscopique

= pS3b: résidu tumoral macroscopique ou ascite tal@or

» pS4: métastase a distance
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4. CLASSIFICATION DU TERATOME IMMATURE D'APRES
NORRIS73

Grade 0 | Tissu completement immatire

Grade 1 | Quelques fovers de tissus immatures, absence de tissu neuroblastique on
présence limitée 3 de rares champs an faible grossissement (maximum un

fover /coupe)

Grade 2 | Présence de fover immature, plus nombreux que dans le grade 1

Présence de tissu neurcoblastique n’excédant pas 3 champs par coupe au

faible grossissement.

Grade 3 | Tissu A prédominance immature

Présence de tissu neuroblastique dans 4 champs ou plus par coupe au

faible grossissement

Tableau 3 : CLASSIFICATION DU TERATOME IMMATURE D'A  PRES NORRIS73

5. IRS (intergroup rhabdomyosarcoma study) [74]

Une classification internationale basée sur | as®atle la piece d orchidectomie et le
bilan d extention a permis de mettre en evideneeaonrelation histo pronostique permettant
une prise en charge adaptée.

= Groupe 1: Maladie localisée, réséquée compléte(sans atteinte des ganglions
régionaux)
v' A : confinee au muscle ou a I'organe d’origine.
v' B : extention locale avec infiltration hors le migsou I'organe d’origine.
= Groupe 2 :
v' A : maladie residuelle microscopigue, sans attedetelymphonoeuds regionaux.
v' B : maladie regionale, réséquée completement tdtdes lymphonoeuds
regionaux et/ou extention de la tumeure vers uar@@djacent, pas de maladie
microscopique residuelle)
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v/ C : maladie regionale avec atteinte lymphonodaleqeee mais persistance d une

atteinte microscopique.
= Groupe 3 : resection incomplete ou biopsie avesigt@nce d une tumeure
macroscopiquement decelable.

» Groupe 4 : metastase a distance au moment du diggno

6. TNM_SIOP [75]

= T :tumeur primitive
e TO: pas de tumeur

e T1:tumeur confinée a I'organe d’origine
e T2 :tumeur intéressant un ou plus d’'un organdssw tcontigu a I'organe
d’origine, ou intéressant plusieurs sites du mérgare

e Tx:les données sur la tumeur primitive ne sostgiaponibles
= N/ganglion locorégionaux

* NO : absence de ganglions locorégionaux

* N1 : existance de ganglions locorégionaux

* Nx: pas de donnees sur les ganglions locoregionaux
= M/METASTASES A DISTANCE

* MO : absence de métastases.

M1 : éxistance de métastases.

* MX: pas de données sur les métastases.

» STADES TNM

= STADE1l T1 NO, Nx MO
= STADE2 T2 NO, NXx MO
= STADE3 T10U T2 N1 MO

= STADE4 T10U T2 NO OU N1 M1
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7. Stadification des patients de notre série :

A. Les cas des tumeurs germinales :

» Selon la classification clinique adaptée a la diassion TNM
= Patients stades | : patient 2, 3 et 4.
= Patients stades Il : patient 1, 6.
= Patients stades llla: 7, 8,9, 11, 12, 13, 16.
= Le patient numéro 8 a subi une chirurgie par voretale et le patient
numeéro 12 a bénéficié d’'une biopsie; les deuxétdtadmis en stade llla.
» CLASSIFICATION POSTOPERATOIRE :
= Patient 2, 9,10 ,16 : pT1NXMX.
= Patient 8 : pTINOMxX.
B. les cas de rhabdomyosarcome :
= Les patients 14,18 : T2N1Mx stade Il
= Les patients 15 :T2NOMx : stade II.
» Les patients 17 :T1IN1Mx : stade Il
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V.

ETUDE CLINIQUE

La symptomatologie clinique des tumeurs testicatachez I'enfant est dominée par le
tableau d’'une grosse bourse indolore [1, 24, 2&pendant les circonstances cliniques de
découverte sont marquées par le retard diagnoStic6 mois pour les TG, 18 a 24 mois pour
les TNG. Ce retard peut étre di au patient lui-mgmae I'absence de la douleur et
I'inconscience due au jeune age ou au médecingurarssion de I'échographie, de 'examen
des organes génitaux externes lors de I'examerrgéné

Les signes d’appel sont dominés par deux grandsatiab :

- Sd tumoral : tres fréquent

- Sd endocrinien : rare

1. Le syndrome tumoral :

> Grosse bourse :

Le mode de révélation le plus habituel est la gadpdortuite par les parents, le malade
ou le médecin traitant d’'une grosse bourse asymgigoe dans 85% des cas 23. [1, 25, 26,
76].

A I'examen clinique, on retrouve une masse tesicelferme, dure, indolore, non
transilluminable, bosselée, mais parfois régulieéparée de I'épididyme par un sillon (signe
de Chevassu) ce qui permet d’affirmer que la |ésglrtesticulaire, et donc, a priori tumorale.

Alors que le siege para testiculaire est diffidlpréciser par 'examen [77, 78], soit elle
englobe I'épididyme et le testicule qui ne sontsphdividualisables, soit elle est développée
sur le cordon et séparée du testicule, ou bienreralte siege au niveau de l'orifice inguinal
externe, plus rarement d’étendu inguino-scrofalel.

L’examen doit étre comparatif, on palpe les pliguimaux et I'abdomen a la recherche

d’adénopathies qui serait en faveur d’'un envahissgscrotal. [81, 82]
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Figure 24 : Grosse bourse gauchi@3].

> Les signes associés de la grosse bourse :

Ces signes peuvent étre accompagnateurs ou réwélatane tumeur testiculaire.

= Hydrocele :

Peut accompagner une tumeur testiculaire chezafgrdans 25 % des cas de tumeurs
malignes, et dans 15 a 20 % de toutes les tumestistilaires chez I'enfant [73, 84hais la
transillumination montrant a l'intérieur de I'hydm@e, un testicule augmenté de volume doit
alerter. [85]

Cette hydrocele ne doit pas conduire a la pongiancrainte de perforer I'albuginée et
de disséminer ainsi la tumeur testiculaire.

=  Douleur

Peut évoquer la torsion conduisant de toute évielariexploration chirurgicale.
Les apports de I'exploration utrasongraphique odapl doppler peuvent trancher. [86]
Ce caractére douloureux peut parfois s’expliqueupa torsion du cordon spermatique,

une hémorragie intra tumorale ou bien une nécruosernale.
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=  Signes inflammatoires :

lIs sont rares : mentionnés essentiellement podndedomyosarcom¢84] ces signes
peuvent évoquer a tort le diagnostic d’orchiépididte.

En pratique devant une bourse douloureuse et inf@mire. Trois diagnostics a
envisager [87]: Torsion, orchiepididymite, cancerteésticule

L’échographie par un radiologue expérimenté peg fa différence.

» Les adhérences a la peau[88]

Les tuniques des bourses sont souples, fines &itparent mobiles par rapport au
contenu scrotal. Leur épaississement ou leur adbéresont toujours pathologiques
témoignant d’'un envahissement cutané en casndeutugerminale, ce qui est exceptionnel,
ou d’un rhabdomyosarcome

Ce sont surtout 'apanage des lymphomes testieglair

= Métastases :

En cas de tumeur a cellules de Sertoli, ils peusentenir méme apres 10 ans apres une
orchidectomie[72]

Elles aussi peuvent étre un signe d’appel, sindes ederont recherchées de fagon
systématique, il s’agit entre autre de masse ahteni Correspondant a une dissémination
lymphatique retro péritonéale a l'origine de sigraes compression digestive, urinaire,
vasculaire. Cette masse abdominale peut étre alugsia une meétastase viscérale intra
abdominale, hépatique ou rénale.

Le cas particulier de masse abdominale avec bowidse mérite toute l'attention,
d’autant plus que qu’il peut s’agir a fortiori derumeur sur un testicule ectopique [89, 90,
91]

Tumeur de Sertoli en cas de syndrome de Carnewmrgotentiel métastatique tres
négligé, par contre Les tumeurs stromales indifféiées soit pré-pubertaires ou post-
pubertaires se caractérise par leur caracterafgtement malin et nécessite une évaluation

métastatique rigoureuse.
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Le registre des tumeurs testiculaires pré-pubénestionne parmi 43 enfants ayant des
tumeurs stromales : des tumeurs stromales nonfisp&s chez 10 patients. Les 33 restants
comportent : 10 tumeurs a cellules de Sertoliuraeurs a cellules de Leydig, 9 tumeurs
juvéniles de la granulosa cellules tumorales, &tix@es/tumeurs stromales indifférenciées, et
un seul cas métastatique a été noté : tumeur ntixtegur stromale indifférenciée. Aucun des
patients avec tumeur de Sertoli, cellules de Leyuigneur juvénile a cellules de la granulosa
n'a présenté des métastases, cependant, 4 casmeeirta cellules de Sertoli avec un
comportement métastatique ont été rapportés dditetature.[72]

Une analyse actuelle de 40 cas de tumeur testieutdiomale cités sur le registre
MAKEI confirme ces données. Dans cette étude dehta surveillance n’a objectivé aucune
métastase et les patients restent en rémissionletanfy2]

= Adénopathies :

Sont a rechercher dans les aires inguinales etlaugulaires. Un patient dans notre

série a présenté en addition des adénopathiestatespet cervicales
2. SYNDROME ENDOCRINIEN :

Comme les signes de virilisation peuvent apparavant que la tumeur ne soit
palpable, tout garcon présentant des signes dertpulpeécoce doit bénéficier d’'une
exploration scrotale échographique. [73, 84, 92]

Nous exposons ici la symptomatologie clinique comendes tumeurs a cellules de
leydig et de sertoli avec quelques différences ntjaal’age de survenue, I'association avec
des syndromes cliniques et le potentiel malin.

Tous les deux, ont une activité autonome, et ventel fait induire une insuffisance

gonadotrope.
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Tumenr du| Tumenr Tumeur a | Tumeur a | Tumeur de sertoli
sac vitellin | juvenile de la| cellules de sertoli | cellules de leydig | a grande cellules
granulosa calcifiante
Age enfance souvent a | souvent a | atouf gz
| enafance | enafance
Marqueurs taux  ¢leve|peut  secréter| androgénss  ou | androgemes  ou | androgémes  ou
fumoraux dAFP | mhibme oestrogenes oestrogenes oestrogenes
Associations aberration  du| Peutz jeghres Peutz  jeghres,
chromosome Y, camey
ambiguite
sexuelle

Tableau 4 : Tableau comparatif entre les tumeurs s&iculaires: germinales et
stromales [72]

» Poussée staturo-pondérale :

Elle représente habituellement le signe révélatirla tumeur [93]. La taille est
excessive pour l'age avec une brachyskélie. L'ageeux est en avance sur l'age
chronologique avec soudure précoce des cartilagesodjugaison. On note un exces de
développement musculaire et une légére obésitdehttion se développe prématurément.

» Pré maturation sexuelle :

La verge est nettement hypertrophiée avec pogsildiérections et d'éjaculations sans
spermatozoide§o4]
On note un développement de la pilosité ambo-séxaebe la barb§95]
On peut observer, plus rarement :
- Une modification de la voix [94]
- Des maodifications acnéiques et séborrhéiques pgeda
- Une prostate Iégérement hypertrophiée
- Une psychologie sexuelle précoce [96]
Rarement, I'évolution germinative sera pousséeyastiémission de spermatozoides.
[97]
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Exceptionnellement, on a pu noter une gynécomastexistant avec les signes de
virilisation. Elle est alors bilatérale et relatiment importante, bien différente de celle de la
puberté. (La gynécomastie est frequente chez kagul

Les tumeurs a cellules de sertoli sont encore @uss que les TCL, exceptionnelles
chez I'adulte, considérés comme des lésions bémigmez I'enfant, elles sont bilatérales dans
presque la moitié des cas. Les raricimes formeggnmed sont observés apres I'age de 25 ans
l'intégration de ce type intestinale, pigmentaticutanéomuqueuse) en particulier pour la
forme calcifiante a grande cellule ou dans celucalmplexe de carney (myxomes cardiaques,
taches tumoral dans le cadre d’un syndrome de Regilzers (polypose gastro pigmentaires
cutanées, hyper sécrétion hormonale, schwannon#&§)sagnalée dans quelques cas. [98]

En cas d’association PJS et le syndrome de Cale®yesions sont souvent hormono-
productrice et par conséquent ils peuvent fairditld’'une gynécomastie chez les enfants
ou les adultes. Les tumeurs stromales vu en aswmociavec PJS produisent davantage la
progestérone et sont le plus souvent bilatéralesgraparaison aux cas ou ils sont seuls [72],
aucune tumeur maligne a cellules de Leydig n'adétéite chez I'enfant [99] Les tumeurs
testiculaires a cellules de Leydig peuvent étspeaiges a un syndrome adrénogénital.

Les tumeurs de la granulosa sont fréquentes auxefi@grs mois de vie et ne
s’accompagnent pas de symptémes apparentées adtiaetormonale [72].

Ciftci et ses collegues ont rapporté 51 patiensntyes tumeurs testiculaires preé-
puberes, 3 d'entre eux avaient des tumeurs ae=ltld Leydig. Présentant tous une puberté
précoce et une élévation dela testostérone sérejuele I'androsteindione traité par
orchidectomie radicale inguinale pour le stade ledmaladie. Pas de rechute signalém)

Harms et Kock rapporte 29 patients avec des tum&uwsllules stromales. Le type
histologique le plus fréquent était tumeur de Sieatgrande cellule calcifiante suivie par les
tumeurs juvéniles de la granulosa.

Aucune rechute n’a été signalée.

Dans notre série on n’a pas noté un seul cas tidecsfromale.

Un cas de fusion splénogonadique a été rapportés ulae étude a Barcelone chez un
enfant qui consulte pour sensation d'inconfort aweau de sa région scrotale
depuis trois semaines. C’est une anomalie béregtrfémement rare résultant de la fusion de
la rate et des gonades au cours du développememy@mnaire, qui doit étre suspectée
devant une masse intra-scrotale asymptomatiqueiassé des anomalies osseuses a type de
micrognatisme et des anomalies au niveau de I'ép§l01]
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V1.

PARACLINIQUE :

1. Marqueurs tumoraux :

L'aFP est une glycoprotéine constituée par une seutaine peptidique
avec un poids moléculaire de 70 000 Da. Chez ledadiFP est une protéine sérique de
transport produite par le sac vitellin foetal, laefeet le tractus gastro-intestinal. Les
concentrations les plus élevées qui sont aux emvide 3mg / ml sont atteintes au cours de la
12 ala 14eme semaine de gestation .la demi-viefelé est comprise entre 5 et 7 jours.

Dans les tumeurs des cellules germinaleBR est sécrétée par le carcinome a cellule
embryonnaire et la tumeur du sac vitellin. Aloreedas taux les plus impressionnants de
I'aFP en dehors des tumeurs a cellules germinales clusdrvés chez les patients avec
carcinome hépatocellulaire. Les tumeurs du pascfgd%), cancer de I'estomac (20%), le
cancer colorectal (5%), et le cancer bronchique)(M&ladies hépatiques non néoplasiques
sont également associées a une élévation o ! I'hépatite virale, la cirrhose, et le
traumatisme du foie. Le tauxaffP secondaire a une maladie du foie bénigne dépasse
rarement 500ng/ml. Le geneadfP est situé sur le chromosome 4 et une élévaamigbante
de laFP d'origine héréditaire a transmission autosomidoeinante a été rapportée. La
fraction glucidique dedFP est sujette d’'une hétérogéneéité en raison delfioadions post-
traductionnelles au cours desquels les différentscides sont ajoutés a la chaine
polypeptidique et comme l'affinité de liaison destines a ces glucides est différente surtout
la concanavaline-A il est donc possible de distergavec une trés grande sensibilité et
spécificité l[uFP d’origine hépatique de celle testiculaire. [1026, 107, 108, 109]

Lorsque le niveau dedFP total est Iegerement augmente (par exemple Grignl),
une mesure de la fractiatFP-L3% peut étre utile pour le suivi des patiensspntant des
tumeurs germinales non séminomateuses et distitgsieas faux positif [103]

L’élévation de |luFP est quasi constante (plus de 90 % des cas)undeut du sac
vitellin: la société coréenne d'urologie pédiategrapporte que 94,7% des tumeurs du sac
vitellin ont été accompagnés par une élévationtalx doFP avec un taux moyen de
1570ng/ml pour un 4ge moyen de 20 mois Toutefogeiprétation chez le nourrisson peut
étre source de confusion car le tauxHP reste élevé jusqu'a I'age de 6-8 mois parfeuja
12 mois. [25]
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Ceci est due au fait que la demi-vie de 5 jourssinatteint qu’a I'age de 4mois.

Les concentrations sériques sont a peu pres 50080rapez les nouveau-nés et
diminuent a 10000ng/ml vers I'age de 2 semainas3é0ng/ml vers I'age de 2 mois151.

Les tératomes aussi peuvent s'accompagner d'évatén du taux deFP mais chez
les patients de plus de 6 mois le taux n’excedaigrhO0Ong /ml, fais important pour les
différencier des tumeurs du sac vitellig5]

Les tumeurs stromales peuvent s’accompagner détegcd’inhibine, mais I'utilisation
de ce dernier comme marqueur tumoral n’est pasrerétablie.

Etude immunohistochimique de I'inhibine A permetdigtinguer les tumeurs stromales
des tumeurs germinales et les récepteurs d’ceseegginde progestérone sont présents dans

plus de 39% des tumeurs a cellules de leydj.

AFP Values in Infants

Yolk Sac
* Teratoma

Age in months

Figure 25 :Les valeurs de laFP au cours de la premiere année de vie en cas éeatome
et de la tumeur du sac vitellin 79|
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> L'HORMONE CHORIONIQUE GONADOTROPE :[107]

L’BHCG : glycoprotéine sécrété par les cellules simtibphoblastiques au cours de

la grossesse, c’est une hormone dimérique, compuesdeux sous unité :

- Alpha: sous unité commune avec la LH, FSH, et3&T
- Beéta : qui lui confere sa spécificité
La demi vie de la fraction beta libre circulanté@s 3 a 4 heure et son taux sérique est
normalement inférieur a 0,1ng /ml .dans un conteetéumeur testiculaire, un taux augmenté
indique la présence d'un contingent de cellulephoblastiques (choriocarcinome), mais
peut aussi étre observé dans 15 a 50 % des tuseminomateuses doit étre obligatoirement
demandés chez tous les enfants surtout en prétpiibeu juste apres la puberté.

Dans notre série, BHCG a été demandé chez 9 de nos patients, revégadive.

> LA LACTICO-DESHYDROGENASE 11, 109

La LDH est tres peu spécifique, mais corrélée daenasse tumorale et a la vitesse de
croissance de la tumeur : c’est donc un facteuongstic tres utile en cas de lymphomes
testiculaires qui représente 25 % des tumeursctdsiies chez I'enfant dans les zones
d’endémie de I'Epstein Barr virus.

Peut étre augmenté dans 60 % des tumeurs germim@aleseminomateuses du testicule
demandé chez un seul patient LDH était positive.

Le dosage des marqueurs tumoraux en post opérgpeimmet de préciser s'il y a une
normalisation ou non des taux des marqueurs spéesiou reascension apres normalisation

permet a elle seule d’affirmer I'existence de migises.

» Autres marqueurs {104, 10%

* L'hormone antimillérienne (AMH) est produite pas &ellules de la granulosa et de
Sertoli. Son rdle pendant la vie intra-utérinelsutéveloppement et la
différenciation sexuelle est essentiel. Son tauixjgé est dépendant des gonades :
un homme anorchide a un taux d'’AMH nul. Les tumausllules de la granulosa

sont associées a une production accrue d'AMH. #anahe, les tumeurs a cellules
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de Sertoli sont associées a une baisse du tauxHl'AMe élévation du taux sérique
d'AMH permet de distinguer une tumeur de la grasauldune autre tumeur.

» L'inhibine est une hormone sécrétée chez 'lhomm&paellules de Sertoli en
majorité et a un moindre degré par les cellulesedalig. Son taux dépend de la

présence de cellules germinales. Elle aurait umséppresseur de la tumeur.

2. Echographie :

Le grand défi pour un radiologue est la distinttipéopératoire entre tumeur bénigne
et maligne :généralement le caractere bénin estuetevant des images hyperéchogenes bien
limitées associé a un flux sanguin bas au dopméosrs que les lésions malignes sont
hypoéchogenes ou hétérogéne (en rapport avec lingégi® ou la nécrose ou I'hétérogénéité
histopathologique) et mal circonscrites avec ur 8anguin important au doppler traduisant
I’hyper-vascularisation qui ne doit pas étre cowli® a tort avec hyper vascularisation de
’'hnémangiome (Iésion bénigng)l11], I'échographie permet de mettre en évidenes d
calcifications associées a certaines lésions megigre qui plaide en faveur que ces lésions
représente un facteur de risque. [110]

Les données de I'échographie corrélées aux doruigégues permettent de trancher
entre Iésion bénigne et maligne avec une spééifauii peut atteindre 100% avec une fiabilité
de 75% quant a la prédiction du type histopathglegialors que I'inclusion des dosages des
marqueurs tumoraux et des hormones rend le diagmmsict a 100 % pour les tumeurs a
cellules germinales et 75% pour les tumeurs stiesnfl12]

Un cas patrticulier est la tumeur des cellules daa8 I'échographie et les données
cliniques sont non spécifiques sauf lorsque el agsocié a un syndrome de Peutz jeghers.
[112]

Alors que la comparaison des données de I'échograpkiec celle de I'IRM n’ont pas
montré de supériorité de ce dernier et les autergerent I'échographie car non invasive
facilement interprétables et ne nécessite pas éateion.

Les données échographiques sont de grande aigécalflet al rapportent que parmi
13 cas diagnostiqués et jugés bénignes a I'échbigralous ont été confirmés aprés examen
anatomopathologique, de méme pour I'étude japopaike bénignité a été prévue par
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I’échographie et confirmée a 100% par la suiteggamen anatomopathologique. Par ailleurs
I'échographie est trés utile quant a la faisabilitegeste conservateur en évaluant le volume

du parenchyme indemne restditl 3]

A - teratome mature b -tumeur du sacvitellin ¢ : kyste épidermoide  d : tumeur mixte

Figure 25 : images échographiques montrant les défents types des tumeurs
testiculaires[112]
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Légende :
a) tératome mature : image échographique montrant une
|ésion kystique
(C) avec des limites echogenes. Le parenchyme testiculaire
restant normal(T) .echo Doppler d'un autre patient ayant un
teratome mature histologiquement confirme
n'apas révelé une vascularisation anormale.
b) tumeur du sac vitellin: image échographique de
|'hémiscrotum droit montre une lésion ovale heterogene
echogene e (L) remplacant |a quasi totalite du testicule (T).
les territoires kystiques (flaches) representent des zones de
necrose. Le Doppler couleur a révele une

hypervascularisation.

¢) kyste epidermoide : lesion bien circonscrite, d aspect solide
(L} avec des [amellesintrakystique (flaches) et entoure d'un

halo hyperéchogene (fléche),

T =testicule, Le Doppler couleur n'a pas objective une

hypervascularisation,

d) tumeur mixte des cellules germinales
|sion mal limite(L), hypoéchogene par rapport autesticule
(T). Le Doppler couleur montre une hyperperfusion, en

particulier dans les regions hypoechogenes de a tumeur,

¢| choriocarcinome :

petite [esion, mal circonscrite, hetérogene (L) avec des
1011Es hypoéchogénes| par rapport au parenchyme
normal (T).avec Microlithiases bilaterales (pointes de
fleche).Le Doppler couleur a objective des zones hypo

perfuses dans [a tumeur,

f) de Leydig, petite [sion homagene (L) avec un centre
hypoechogene entourée par un hallo
(Tete de fleche) hyperechogene .Le Doppler couleur 2

révéle un caractere hypervascularise,

g) |2 tumeur des cellules de Sertoli

|esion hyperéchogene, bien circonscrite,
pratiquement |e parenchyme testiculaire sain est
Inexistant(T). avec hypervascularisation a l'echo

doppler.

h) hemangiome infantile echographie montre une
lesion solide homogeéne, avec |a (L) avec

hypervascularisation a I'echo doppler. T= testicule.
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3. L’'imagerie par résonance magnétique {114, 115,116]

Certains auteurs trouvent I'IRM d’un apport intésast dans le diagnostic des cancers
testiculaires .En effet, les images obtenues paregkamen sont tres parlantes. Les tissus
pathologiques sont représentés par une perte amdigénéité du signal en T2

L’'IRM permet également de préciser les rapportsldsi®ns rétro-péritonéales et des
gros vaisseaux.

Cependant, c’est un examen couteux pour des peaafares analogues a I'échographie,
selon DUCHATERLARD, I'IRM est un luxe.

Cet examen fut demandé une seule fois dans notre, sfans le cadre du bilan

d’extension.

Figure 26 : IRM : tumeur testiculaire droite [115]
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VII.

BILAN D'EXTENSION :

Le cancer testiculaire quel que soit son type lugique, progresse généralement selon

le drainage lymphatique habituel, réalisant unerat locale, régionale puis générale.

1. Extension locale :

Reste le plus souvent en intra testiculaire, veiitacité par I'albuginée [116]

Examen clinique : Recherche une infiltration sdetaépididymite ou une atteinte
controlatérale.

Echographie testiculaire : permet de recherchefiltiation du cordon spermatique, de
I'épididyme et des autres enveloppes testiculaietsge révéler une image controlatérale
pouvant évoquer une meétastase. [117, 116]

Dans notre étude, I'échographie a révélé la nafiorfiltration du cordon spermatique
chez 4 patients, confirmée par les données anaiatimalogiques.

2. Extension régionale :

Examen clinique recherche des adénopathies ingsirmal une masse pelvienne.

Echographie abdominopelvienne : permet d’appréeisiége. Le nombre et le volume
des adénopathies retro péritonéales [116, 118].

Dans notre série I'échographie abdominopelvienaksée chez tous les malades a mis
en évidence la présence d’adénopathies inter aodave et latéro-aortique dans un seul cas.

La tomodensitométrie : permet une exploration syatésée et comparable des chaines
ganglionnaires lombo-aortique, avec a [I'étageoafidale des coupes jointives avec
opacification digestive [116]. Elle permet égalemete rechercher des localisations

secondaires notamment hépatiqU&$6,118]

Réalisée chez 11 de nos patients, a permis dercanfla présence d’adénopathie profonde
dans un seul cas, ainsi que la taille et la loahtis exacte des adénopathies suspectes a

I’échographie abdomino-pelvienne.
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La lymphographie IRM avec injection IV de ferrite s’agit de nouveaux produits de
contraste, spécifiques du systéeme réticulo-endatbsé| a base de microparticules qui sont
captes par les macrophages des ganglions lympkatigprmaux. Ainsi les ganglions bénins
ont un signal IRM diminue alors que les ganglioagplogiques ont un signal normal.

Cependant il existe actuellement de nombreux pnogded’artefacts qui rendent son
utilisation difficile en routine[119]

3. Extension générale :

Extension clinique : recherchera a des adénopattéevicales, une masse hépatique,
une atteinte pulmonaire et une atteinte cérébrale.

Radiographie thoracique : sachant que le poumole ggsemier viscerel traversé par les
cellules carcinomateuses, la radiographie pulmendgit étre demandée en premier. [116]
elle est réalisée en préopératoire chez tous ments sans révéler de métastases
pulmonaires ou médiatisnales.

Facile et peu couteux, 'examen peut montrer urageren lacher de ballon, ce qui peut
étre révélateur de la pathologie testiculaire, iem & un élargissement médiatisnal, indiquant
alors un envahissement ganglionnaire, signe beaydog rare.

Echographie abdominopelvienne : recherche en mémpg que I'extension régionale
des métastases hépatiques [117].

D’autres examens peuvent étre demandés en forag®signes d’appel.

4. Tomographie par émission de positrons (pet scan) :

Technique d’imagerie, basée sur le métabolismelea® qui marque le tissu actif, trés
utile pour le cas des masses résiduelles apresnggmas, mais il ne fixe pas pour les
tératomes et les tissus cicatriciels fibreux oatténateux, avec une valeur prédictive négative
de 90%]118]

Souvent indiqguée dans la réalisation des bilans t@meurs germinales non
séminomateuses a scanner normal, ayant une rébidiogique isolée. [120]

Cependant, cette méthode a des limites comme :

- Le probléme de diagnostic différentiel entre l@atéme mature non fixant, et la
nécrose et/ou la fibrose.
- Le cout est tres élevé.




VIII.

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Sur une durée s’étalant sur 12 ans, parmi 474mat{enfants) recus aux urgences en
Australie pour une symptomatologie urologique. 43 eu une pathologie non néoplasique,
la pathologie la plus fréquente trouvée étaittolaion de I'hydatide de Morgagni (42,6%)
alors que La Torsion testiculaire s'est produidmsd11,2%, avec une distribution d’age
bimodale : (un pic a 1 an et a 13-14 ans) et ugdgminance au niveau du coté gauche
(68%). les ectopies testiculaires représentent%4d8ors que les hernies et I’hydrocele ont
été trouvées chez moins de 2%.

Un total de 32 patients avaient des tumeurs : 5&&#ent malignes (29,6% primaire et
26% du secondaire), la Iésion primaire la plugudente était la tumeur du sac vitellin, les
néoplasies bénignes les plus fréquentes étaierkystes épidermoides et les tératomes. Cing
patients ont présenté des tumeurs para testicsilaiprésentés majoritairement par les
rhabdomyosarcome 80%. [121]

Le diagnostic peut étre plus hésitant devant urs gesticule, secondaire soit a un
traumatisme soit a une atrophie controlatérale exant une grosse bourse empattée chez le
nourrisson témoignant d’'une épididymite. Dans cas difficiles, I'échographie avec une
sonde a haute fréquence peut étre utile. [83]

Les anomalies de fermeture du canal péritonéo-aagont fréquentes et aboutissant a :

- Une hernie inguinale, si la communication entredeité péritonéale et la cavité
vaginale est large.

- Une hydrocele communicante, si la communicatiorésite (ne laissant passer
gue du liquide).

- Un kyste du cordon, si la communication est étagée.

- Une hydrocele non communicante, en cas de ferméduive.
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1. HYDROCELE SIMPLE :

Une simple hydrocele est une accumulation de lgdihs la tunique vaginale.

1 a 2% des nouveau-nés de sexe masculin ont uned@e secondaire a une
fermeture retardée du canal péritonéo-vaginal atpre le liquide reste piégée dans la
vaginale. [122].

Hydroceles sont souvent bilatérales, trans-illlantes, indolores. Par ailleurs peuvent
étre assez tendues génant la palpation s'étenddiisp jusqu’'au anneau inguinal interne.
Une échographie scrotale est recommandée danssaetidion. Le sac de I'hydrocele peut
prendre une teinte bleuatre.

La plupart hydrocéles simples régressent spontamenéage del2 a 24 mois. Si ce
n'est pas le cas une chirurgie sera envisagéenmpermeéabilité du canal péritonéo-vaginal
est fort probable. [83]

L'aspiration de I'hydrocele est prohibée en raomisque infectieux accru qui peut se
propager vers la cavité péritonéale vue la perntig@tu canal péritonéao-vaginal.

L’hydrocéle est presque toujours indolore et asymattique.

L’examen des organes génitaux externes trouve wuesé augmenté de volume,
d’aspect souvent bleuté, trans-illuminable, de r@wariable suivant I'activité et la position
(plus important a I'effort ou debout, réduite letmaau repos), impulsive a la toux parfois
réductible a la pression externe Dans de nombraaxaependant, si le processus est faible,
et il n'est pas possible d’expulser le fluide hdusscrotum. Dans ca cas, s'il faut se servir de
I'histoire pour poser le diagnostic.

Hydroceles communicantes sont par définition coitgkas. Toutefois, il n'‘est pas rare
de trouver une hydrocele communicante qui se msteifgour la premiere fois au cours de la
grande enfance ou l'adolescence [123].

L’hydrocéle a masqué le diagnostic de tumeur testidaire chez 2 patients dans

notre série, et la tumeur n'a été découverte queols de I'exploration peropératoire.
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Figure 27 : Hydroceles communicantes avec test densillumination 83

2. HYDROCELE DU CORDON : [124]

La fermeture du canal péritonéo-vaginal peut selyire par segments, piégeant ainsi
du fluide n’ importe ou tout au le long du cordgresnatique. Il s en suit une hydrocéle
localisée du cordon qui peut étre communicante oo avec la cavité péritonéale. Une
hydrocéle du cordon se présente habituellement @ome masse indolore n'importe ou le
long des structures du cordon, qui peut changeitle au cours de la journée si elle est
communicante avec la cavité péritonéale.

Hydrocele du cordon sont souvent pris a tort poes thernies incarcérées mais

I'absence de douleur et leur caractéere non molmettent de trancher.
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Figure 28 : Hydrocele du cordon[83]

3. HERNIE INGUINALE:

Les hernies inguinales sont fréquentes chez leanenfqui se présentent pour des
masses scrotales et sont presque toujours deeseandiirectes résultant d'une anomalie de
fermeture du canal péritonéo-vaginal. L'inciden@s dhernies inguinales congénitales se
situerait entre 0,8% et 4% des naissances vivdhBE126]. L'incidence est beaucoup plus
élevée chez les prématurés; et elles se dévelogdpast13% des cas chez nouveau-nés avant
32 semaines de gestation et dans 30% chez desssous pesant moins de 1000 g. Les
garcons sont 10 a 12 fois plus touchés que les fil27]. Ces hernies sont plus fréquentes a
droite parce que le canal péritonéo-vaginal dreifesme tardivement par rapport a celui du
cote gauche au cours du développement. La pluparhdrnies sont cliniquement évidentes,
mais I'échographie peut étre utile chez les patigqat se présentent avec une masse scrotale

d'étiologie inconnue (pathologie tumorale).




Une hernie peut contenir de lintestin gréle, diomrd épiploon, ou des structures
génitales. Les patients peuvent présenter desutsutbroniques ou aigués, L'examen trouve
un gonflement qui s'étend le long du canal inguiealdans le scrotum. Les douleurs
abdominales et des vomissements peuvent se prodaicgi témoigne d’'un étranglement du
contenu herniaire.

Souvent, les hernies sont réductibles a la pressxegrne permettant un soulagement
des symptomes et la confirmation du diagnostiétr&ductible, ou si le patient est trop géné
pour tolérer les tentatives de réduction, I'échplgiea peut étre utilisée pour confirmer le
diagnostic.

Au cours des 6 premiers mois de vie, le risquecdtitération est élevé 60% [128] et,
par conséquent, il est recommandé que la chirsgjte pratiquée le plus tdét possible une

fois le diagnostic est poseé.

Un patient dans notre série a été opéré a tort pourernie inguinale et le diagnostic
de tumeur testiculaire a été posé en peropératoire.

Figure 29 :Intestin descendu dans le scrotum gaucH&3]
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4. LA TORSION DU CORDON SPERMATIQUE :

Pathologie fréquente chez I'enfant quel que séid’: aigue, elle entraine une nécrose
testiculaire rapide avec destruction de la fonceéminale et ultérieurement de la fonction
endocrine.

Malgré les progrés de lI'imagerie (échographie deppl scintigraphie) l'intervention
est souvent la seule certitude diagnostique. Bagudenfants sont opérés trop tard, du fait
surtout de la méconnaissance du diagnostique sadgavité, par I'enfant ou ses parents,
quelque fois en raison des examens faussementraatsulLes manceuvres externes de
détorsion ne dispensent pas de l'intervention.

La torsion intra vaginale, est la variété habiwele I'enfant.la torsion se produit en
totalité a l'intérieur de la vaginale.

La torsion supra vaginale, est la forme du nouveguest I'ensemble anatomique :
épididyme-testicule-vaginale qui tourne autour dedon; ce type de torsion est débutée en
anténatal dans la plupart des cas ; la torsionnatd€ pose moins de probléemes, puisque
I'aspect bilatéral et I'atrophie permettent d’exelle diagnostic de tumeur testiculaire. Le
probleme se pose surtout en période pré-pubertaire.

Si la torsion est négligée dans les premieres Beetegue I'épisode aigu est méconnu
ou non rapporté par le patient, 'échographie céei@u doppler oriente le diagnostic dans ce
cas, et si le doute persiste I'exploration chircatg doit étre faite par voie inguinale.

En cas de torsion subaigué, I'enfant est souvemisad distance de I'épisode aigue, et
rapporte la notion d’épisodes douloureux a repétjtlocalisés au niveau d’'un hémiscrotum,
ce qui correspond a des phénoménes de torsiorgsiébai

L’examen doppler des vaisseaux spermatiques (eéaans de bonnes conditions)
donne pour certaines équipes, un moyen discriniifiable(le flux du testicule tordu est
diminue, en comparaison avec le coté controlataklrs qu’il est augmenté dans les

épididymites et les orchiépididymites.
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5. TORSION DE L'HYDATIDITE DE MORGANI : [83]

L’hydatide est susceptible de se tordre quandredlst pas insérée directement sur sa
base. Il s’en suit une nécrose entrainant une bodmiloureuse aigué. La torsion de
I'nydatide de Morgagni semble survenir plus prépum® que la torsion testiculaire
proprement dit. Les symptdmes que présentent lesnpa atteints par cette affection sont
proches de ceux de la torsion du cordon spermathig@nmoins les douleurs semblent moins
intenses et plus précoces, quelquefois insidieuseseffet, il peut s'agir simplement d'une
irradiation dans la région en bas de l'abdomen.é@éement le diagnostic est fait plus
tardivement c'est-a-dire plusieurs heures apredoldeur alors que I'enfant poursuit ses
activités habituelles.

L’examen de I'hydatide de Morgagni est légeremefii€érént de celui de la torsion
testiculaire. Il existe une zone précise que l€gigftistes nomment exquisément douloureuse
et qui est localisée a la partie supérieure dictédst: on parle de douleur " en touche de piano
". Le testicule proprement dit n'est pas vraimemtldureux a sa partie inférieure ou pole
inférieure. Il n'est pas non plus rétracté (a kmninguinal). Le signe de gouverneur est
négatif c'est-a-dire que le testicule n'est pasagg@uquand on le souleve. Enfin le réflexe
crémastérien est présent alors qu'il est classigneabsent au cours de la torsion testiculaire.
La palpation ne montre pas de hernie. Le reste'edarhen et plus précisément la trans-
illumination de la bourse qui consiste simplemerglacer une lumiére de l'autre cété du
testicule, montre quelquefois une petite ombretrpduit la présence d'un nodule foncé au
pole supérieur du testicule c'est ce que les Argimns appellent le " blue dot sign ". L'autre
testicule est indemne.

Deux examens permettent de poser le diagnostiagitsle I'échographie et de I'écho-
doppler couleur montrant la torsion de I'hydatigparaissant quelquefois sous la forme d'une
orchiépididymite aigué associée a une augmentatomolume et a une accentuation de la
vascularisation du testicule et de I'épididyme. d8ra I'écho doppler, il est quelquefois
possible d'éviter I'exploration chirurgicale du timde car cet examen montre

indiscutablement une vascularisation normale derggtne.
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6. LES PATHOLOGIES INFECTIEUSES :

» La tuberculose:[129-130]

La tuberculose du contenu scrotal est une présemtathabituelle de la tuberculose

urogénitale, qui affecte seulement, 7% des patiatsints de tuberculose. Elle est
généralement associée a d’'autres localisations.

Cependant, dans les cas ou il n’existe aucun ateété&vident de primo-infection, ou
d’autres signes d’'imprégnation tuberculeuse, l&ttldose testiculaire présente un dilemme
diagnostique. Le plus souvent, le diagnostic nfedtessé qu’en post opératoire apres etude
histologique.

Les caractéristiques échographiques de la tubeseuksticulaire, varient d’'une masse
hypoéchogene solitaire simulant un séminome, awépies masses hypoéchogenes, faisant
évoquer une tumeur non séminomateuse. Cette déiveliagnostic est inévitable, en
I'absence d'autres outils complémentaires de distindels que le dosage du LDH et du
BHCG, qui sont habituellement élevés.

» Lorchite :

L’atteinte testiculaire peut se faire par contigui partir d’'une épididymite aigue, ou
due a une atteinte infectieuse métastatique. Ellg ge rencontrer dans plusieurs affections, la
principale est les oreillons, mais citons aussfiéare typhoide, les mélitococcies et les
septicopyoémies. Le tableau de I'orchite aiguebesyant, et fait d’'une tuméfaction de la
bourse avec douleur violente et signes infectieme.ipose pas de probléme de diagnostique
différentiel avec la pathologie tumorale. L'orchitbronique est asymptomatique, lI'aspect
clinique dur et irrégulier de la bourse doit fapenser, en premier lieu & une pathologie
cancéreuse. C’est I'orchidectomie exploratrice \uae inguinale, qui permettra d’acquérir le
diagnostic de certitude. Elle reste exceptionreiiez I'enfant.

Le diagnostic peut étre plus hésitant devant urs gesticule, secondaire soit a un
traumatisme soit a une atrophie controlatérale.

Ou devant une grosse bourse empattée chez le ssmnritémoignant d'une
épididymite, dans ces cas difficile 'échographie@une sonde a haute fréquence peut étre

utile.

129 ‘




7. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DES PUBERTES PRECOCES :

» Les tumeurs des cellules stromales sont a I'origlnee pseudo-puberté précoce qu'il

faudra différencier d'une puberté précoce vraigt-éalire d'origine centrale.

La puberté précoce d'origine centrale est due &éaettion précocement augmentée de
gonadotrophines qui entraine une maturation gon&deq se manifeste donc cliniguement par
une augmentation significative du volume des deskdules de facon symétrique.

A linverse, la pseudo-puberté précoce est due é séctrétion d'androgénes par la
gonade en dehors de toute stimulation hypothalaypoghysaire.

Dans le cas d'une tumeur a cellules de Leydig, wna donc une augmentation de
volume qui ne touchera qu'un seul testicule ettaes de gonadotrophines qui ne seront pas
élevés, mais le probléme réside dans les cas dautuancellules de Sertoli qui sont bilatérales
dans la moitié des cas tout en négligeant pas desrapportés de tumeurs leydigienne
bilatérales [131,132] et d'autre part, il a étéridéles tumeurs a cellules de Leydig avec des
taux de gonadotrophines élevés [133].

De plus, la grande variabilité des taux circulagés gonadotrophines peut rendre le

diagnostic difficile sur un prélevement isolé.

» Le second diagnostic différentiel réside dans teudo-pubertés précoces d'origine
surrénalienne provoquées soit par une tumeur lre@ne, soit par une hyperplasie

surrénalienne congeénitale.

La tumeur surrénalienne n'est en regle, pas papéle sera donc diagnostiquée sur
I'urographie, I'échographie, voire éventuellemeéattériographie.

Les 17 cétostéroides urinaires sont élevés et mepss freinés par la dexamethazone.
lls comportent essentiellement de la déhydro-epasidrone.

Le probleme est plus délicat s'il s'agit d'une hplasie surrénalienne congénitale,
surtout s'il existe une inclusion ectopique surliénae en intra testiculaire.

Le diagnostic est alors extrémement difficile, ménmgologiquement et il existe des
cas étiquetés comme leydigomes ou le diagnostipun'atre redressé qu'apres la castration
bilatérale sur la découverte des inclusions suligmaes ectopiques [133, 134].
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Or le probléme est d'importance car si le traitengenleydigiome est chirurgical, celui
de I'hyperplasie surrénalienne congénitale est aatdionsistant en une corticothérapie .Dans
I'hyperplasie surrénalienne congénitale, les dastidules sont augmentés de volume et le
syndrome biologique est accessible a la stimulgiam'ACTH et au freinage cortisonique.

La pseudo-puberté précoce manque généralementetaastres types de tumeurs et la
symptomatologie se résume alors a une augmentatiatérale du volume testiculaire. Le
diagnostic se fait alors toujours par I'examendiaiique de la pieéce d'orchidectomie qui sera
réalisée par voie inguinale haute.[135 ,136].

Les rares tumeurs intra scrotales lie a I'activatite reliquats surrénaliens ectopiques
par hypersécrétion corticotrope s’observent dassocbntextes pathologiques particuliers qui
ont en commun une élévation de la sécrétion deTIACLa persistance de reliquats de tissu
surrénalien le long du trajet migratoire du teddécembryonnaire et l'effet trophique de
'ACTH sécrété en exces lors du bloc enzymatiqueésalien expliquent I'apparition de ces
tumeurs intra scrotales. les criteres diagnostictuant le contexte (le bloc enzymatique
surrénalien, de forme classique peut étre précédemidentifie) la bilatéralité des masses
tumorales et les résultats de la mesure des tallA@&H et des précurseurs stéroidiens du
cortisol.la régression du volume tumoral est pdssidpres administration des doses supra
physiologiques de dexamethaosone, ce qui n'apppest souhaitable & cause des effets
secondaires de la corticothérapie de facon anepdntila reviviscence de reliquats
surrénaliens intra scrotaux a été décrite au aessyndromes de Nelson. [98]

Lorsque ce sont les symptdmes endocriniens qui wdtateurs, la recherche d’'une
tumeur testiculaire est la regle. L'évaluation icjire, complétée par une échographie, peut
cependant ne rien révéler alors que la productlerstéroides est normale. Schématiquement,
cette situation peut correspondre :

A une production testiculaire non tumorale de Sti® sexuels, les exemples types sont
la testotoxicose, et les tumeurs extra testicidasgerétrices d’'HCG.

Ces derniéres peuvent se développer dans desagiéssvarie que le systéme nerveux
central, le médiastin, le tube digestif ou le r¢9&]

A ce qui représente en fait un diagnostic difféetr{hégatif) (c.-a-d. le fait d’étiqueter

comme extra testiculaire une pathologie originedeam gonadique): les tumeurs
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primitivement testiculaires, occultes ou involusyemais responsables de métastases
(notamment ganglionnaires) sécrétrices d’HCG. Dang telle situation, les examens
radiologiques précis (écho et IRM) de la régiotitcataire.et I'examen anatomopathologique
d’'une meétastase permettent d’identifier un foyestitelaire initial et d’y rattacher les
métastases sécrétrices et de traiter 'ensembleneonme authentiqgue tumeur testiculaire
[98].

8. PATHOLOGIE TUMORALE BENIGNE :

» Le lipome :[137, 138,139]

Le lipome est la tumeur bénigne la plus commursetidsus para testiculaires a travers
tous les ages, avec un seul symptéme présentée patient est la masse scrotale indolore.

A I'échographie : le lipome apparait comme unedggiomogene hyperéchogene a la
TDM et IRM peut étre indiquée si la Iésion esstgeande et un liposarcome doit étre exclu,
méme s'il est extrémement rare dans I'enfance.

L’histologie est habituellement typique des lipontesive dans d’autres localisations
du corps, de couleur jaune-orange, irrégulier bullmire. La lésion est bien délimitée et
séparée des autres structures par une fine capsule.

Au microscope, présence d’adipocytes matures, eoesons fibreuses délicates.

L’excision locale de la tumeur est justifiée seedlst symptomatique.

> Le léiomyome {137, 138,140]

Le Iéiomyome est une Iésion bénigne, et reprédantieuxieme tumeur épididymaire
rencontrées a tous ages 6%, cependant, il esthiamel’enfant pré pubére.

Cette tumeur est a croissance lente, associée laydnecele dans 50% des cas.

L’aspect échographique varie en raison des compesaolides ou peu kystiques, qui
peuvent contenir des calcifications.

Sur le plan histologique, les tumeurs sont bieootiscrites, de 1 a 4cm de diametre, et
sont limites par une capsule blanc- grisatre.

Au microscope électronique, les cellules muscusdises sont disposées en faisceaux

avec le tissu conjonctif qui peut étre hyalinisé.
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Bien que les métastases et les récidives n'aienéfg@arapportées dans la littérature, les
tumeurs ont tendance a étre étroitement assoadiéesticule, de sorte qu'une orchidectomie
radicale peut étre nécessaire, car la malignitpeut étre exclue cliniquement. La chirurgie

conservatrice peut étre envisagee si la tumedaeigment énuclée.

» L’hémangiome :[141]
L’hémangiome du scrotum est rare (<1% de tous Ilémamgiomes), présent

habituellement chez des nourrissons. Ces tumeuntsgéméralement asymptomatiques, mais
peuvent rarement causer une douleur, un saignaimentlcération. Le diagnostic différentiel
se pose avec une hernie inguinale ou généralenmenvaricocéle. Il peut étre difficile de
différencier entre hémangiome et varicocéle a béchphie cependant I'lRM peut étre utile.
L’hémangiome scrotal est considérablement hypelen T2.

Les vaisseaux sanguins afférents et efférents,gmedtre visualisés comme de petites
zones avec une faible intensité du signal, qui dL@tre en rapport avec des éléments tel que
la graisse, du muscle lisse, un thrombus, ou dsadifibreux.

Au microscope ces tumeurs montrent l'aspect classige nombreuses parois
vasculaires minces sans atypies. Habituellemet# theur nécessite I'excision en raison de

symptémes ou du risque de saignement et d’'ulcératio
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9. AUTRES PATHOLOGIES RARES :

> Dysplasie kystigue du réte testi§l42,143]

Cette anomalie congénitale est en rapport avec &sordre dans le développement
embryologique commun du réte testis et de l'uret@raolatéral : 15 cas seulement ont été
publiés jusqu'a ce jour. La découverte peropémidiin gros testicule kystique doit évoquer
le diagnostic, confirmé secondairement par I'échyigie et surtout par I'lRM qui donne des
images tres spécifiques. L'attitude conservatricdedticule atteint peut étre préconisée du
fait de la nature bénigne de la lésion. Il convieéanmoins de surveiller a long terme ces
enfants, car une intervention peut s'avérer nécessale testicule devient douloureux ou

volumineux.

» Augmentation unilatérale du volume testiculairg142]

L’élargissement unilatéral des testicules a 15%2ml de différence est décrit dans la

littérature et ne représente pas une pathologie’esr physiologique.

» L’épanchement méconial péri-testiculaire[142,144]

Une quarantaine de cas seulement ont été rappitatéela littérature et témoignaide
perforation digestive anténatale totalement cis@&iet asymptomatique. Les calcifications
péritonéales résiduelles facilitent souvent le wdomgic et permettent, alors,’ésiter
I’exploration chirurgicale. Néanmoins, dans la maigé cas, les manifestations scrotales sont
isolées, ce qui rend le diagnostic preopératoiifeciti.

La connaissance de cette entité perntittr une orchidectomie abusive.
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TRAITEMENT
A. LA CHIRURGIE

1. LES GESTES CHIRURGICAUX :

a. Orchidectomie :

L’intervention chirurgicale est, sauf diffusion regje, le temps thérapeutique initial.
Elle constitue la premiere étape dans la prise learge des tumeurs para testiculaires,
indispensable pour préciser [I'histologie tumoral4q]. Elle consiste a réaliser une
orchidectomie par voie inguinale avec ligature baitpremiére du cordon spermatique. Cette
approche inguinale a été préconisée pour eviter aorgamination scrotale. L’incision
cutanée d’environs 3cm de long est réalisée haitement dans le pli abdominal inférieur
lorsqu’il s’agit d’'une tumeur de petite taille femnent extériorisable (figure 30A). Dans les
autres cas, on réalise une incision inguinale ablidébutant a 2cm latéralement et au-dessous
de la symphyse pubienne en regard de l'orifice imgusuperficiel, suivant la trajectoire
oblique externe du canal inguinal se dirigeant &ut let en dehors sur quatre a cing travers de
doigt en fonction de la taille de la tumeur (figuB@B). L’incision traverse ensuite le tissu
cellulaire sous-cutané.

Il n'est pas rare, lors de cette dissection, deartrer une veine de taille suffisante pour
étre amenée a en effectuer la section apres lgatvorifice inguinal superficiel laissant
passer le cordon testiculaire est ensuite repérparfir de celui-ci, 'aponévrose du grand
obligue est incisée en suivant la méme trajectqure pour l'incision cutanée. Le muscle
crémaster, lorsque ses fibres sont suffisammentldgpées, est libéré puis sectionné,

facilitant ainsi la mobilisation et la dissectiolug approfondie du cordon.
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|F A Le: B
Figure 30 : Voie d'abord d'orchidectomie inguinale[146]

Chez les patients présentant une maladie résidajetéess une premiére chirurgie qui ne
peuvent pas étre traités par une ré-excision, enensle chirurgie est recommandée apres

chimiothérapie.

i.  Orchidectomie élargie :[147]

Le testicule est ensuite mobilisé dans le champabpiée en exercant une traction sur le
cordon, combinée a une pression sur le scrotunglémde ainsi extériorisée est libérée en
disséquant au tampon monté ou au doigt les trdiitsux reliant la vaginale a la paroi
scrotale. Les hémostases des petits vaisseauxestisees au bistouri électrique a fin d’éviter
I'apparition secondaire d’'un hématome scrotal. €elissection s’abstient de fragiliser la
paroi scrotale dont I'effraction compromet la méseplace d’'une prothese. Le testicule et son
cordon sont ensuite placés dans un petit champatuiér, assurant ainsi leur isolement vis-a-
vis des tissus environnants. La vaginale est oeyerermettant de confirmer la présence
d’'une tumeur palpable sous I'albuginée. La tumeantéconfirmée, la dissection du cordon
est poursuivie au niveau de l'orifice inguinal pmodl sur 1 a 2 cm, permettant sa ligature au
plus loin, au niveau de la divergence des élénuntsordon.

La plus grande précaution est attachée a la ligaturcordon a fin d’éviter un lachage
de sutures d’autant plus difficile a controler gaXiste une rétraction parfois plus importante

du cordon dans I'espace rétro-péritonéal lors dseston.
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Cette ligature est réalisée a I'aide d’'un fil n@sarbable 2/0, renforcé par un point de
Meunier réalisé a l'aide d’'un fil seri2/0. La liga¢ du déférent est effectuée séparément
lorsque celui-ci est bien isolé dans sa divergenax le cordon spermatique. Une pince de
Kocher est alors placée sur le cordon apres agtrerle lacs, permettant ainsi la section du
cordon. La piéce opératoire est confiée pour exadeehanatomopathologiste. La paroi et
I'intérieur du scrotum sont badigeonnés a l'aidend’ solution antiseptique, les hémostases
sont vérifiées avant la mise en place d’'une prethesticulaire en fonction du souhait du

patient. (Figure 31)
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A : Extériorisation de la glande B : Ligature du cordon spermatique

Figure 31 :extériorésation de la glande puis ligature du cordo spermatique [147]

ii. Chirurgie conservatrice :

La premiere description de la technique opérataigté faite en 1986 par Stoll et al.
[148], qui ont décrit l'utilisation de I'échographa haute fréquence comme un guide pour
énucléer une tumeur non palpable des cellules deligela technique s’est développée
progressivement jusqu'en 2002, lorsque Hopps etlsBoh [149] ont codifié la procédure
introduisant I'utilisation d'un systéme de grossissnt, dans le but d'améliorer l'identification
et I'excision compléete des petites Iésions nongidds.
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En regle générale, le testicule est livré a trawers incision inguinale comme pour
I'ochidectomie radicale. Le cordon spermatiqueisse, suspendu préventivement et clampé.
La gonade est ensuite extériorisée du méme acqiacet dans un champ opératoire séparé,
pour éviter les fuites potentielles et la contariarade la plaie en cas d'une tumeur maligne.
Le gubernaculum soit clampé ou sectionné. Lorsqueefroidissement du testicule est
effectué, le testicule est immergé dans une soluli® glace pilée pendant 10 min apres le
clampage du cordon, puis maintenu dans le mémecgmament tout au long de la procédure
de telle sorte que la température de 15-19 ° € obdénue. La tunique vaginale est ouverte et
le testicule est inspecté. Un microscope opématoiifrant un grossissement de 6x, 25x, peut
étre utilisé pour aider l'identification, et powitér les vaisseaux sanguins sous-jacents de la
tunique albuginée. La masse est localisée pardgephie peropératoire et une aiguille de
petit calibre peut étre placée a c6té de la lédiartunique albuginée recouvrant la tumeur est
alors transversalement ou longitudinalement incetéla masse visualisé par le déplacement
en douceur du parenchymka Iésion est énucléée laissant une marge de 25d®
parenchyme testiculaire d’apparence saine autouladenasse, et envoyée pour étude
extemporanée. Apres excision, I'échographie penat étilisée pour montrer la suppression
totale de la masse. Si les résultats pathologigoas bénignes, le testicule et la plaie sont
irrigués avec de l'eau stérile, le clamp vasculginele cordon spermatique est retiré, et apres
la réalisation de I'hémostase compléte, la tunigibeiginée est referme&i les résultats
pathologiques sont en faveur de malignité, maisctimectomie radicale ne peut étre faite
(tumeurs bilatérales ou tumeurs du testicule sy il faut effectuer de multiples biopsies
du parenchyme restant pour éliminer d’autres ry@ncomitants de malignité ou de

néoplasie intra-tubulaire des cellules germindlEs0 ,152]
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Figure 32 : Exploration inguinale avec chirurgie coservatrice [151]

A) une incision inguinale est faite, et le fascissdarpa est ouverte exposant I'aponévrose
externe. Cette aponévrose oblique est inciséetlatigalement a travers I'anneau externe
mettant a nue le cordon spermatique.

B) les tuniques sont temporairement ferme et legtdss placées dans le champ opératoire.

C) la tunique vaginale est ouverte et la tumeurxessé. Si la bénignité est confirmée sur
I'examen extemporané on replace le parenchymentedéas le scrotum.
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Figure 33 : Abord chirurgical en cas de chirurgie onservatrice [153]

A) L'artére spermatique longe le cordon spermatidwgiand il atteint le tiers médian de
I'épididyme, il se divise en 2 principaux branchaslongent la face médiale du testicule.
Immédiatement aprés leur origine, ces branchesmgéné I'intérieur de la tunique vaginale
et se dirige vers le Centre de Highmoro.

B) Ligne d'incision le long de la marge postériewdeasticule, représente un plan
avasculaire, ce qui permet avec un clampage piéadabcordon un geste chirurgical
pratiquement sans hémorragie. [153]
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Nous rapportons ici le cas d’'un enfant de 20 moésgntant une augmentation de la
taille du testicule gauche depuis sa naissance].[L®4testicule gauche a été remplacé par
une masse irréguliére ferme. Alors que le testiclitdt était normal a la palpation, mais
augmenté de volume pour son age. Alphafoeto-pmt@iP) était normal. Sur I'échographie,
le testicule gauche mesurait 3.2 x 2.0 x 2.6 cwoatenait une Iésion de 2,6 x 2,0 x 2,5 cm
multi-cloisonnée avec foyers hypoéchogénes. Lactdstdroit mesure 2,6 x 1,1 x 1,7 cm
présentant une lésion de 1,4 x 0,8 x 1,2 cm, amgel® avec des limites tissulaires
hyperéchogénes. Le diagnostic d’'un tératome bdateeté posé et 'intervention chirurgicale
consistant en une orchidectomie radicale gauche lgvdaille de la tumeur) et une chirurgie
conservatrice a droite a été programmeée. L’étutlengporanée a révélée un tératome mature
bilatéral. L’exploration chirurgicale a permis diésager un geste conservateur méme pour le
testicule gauche. Le contrble, a 2, 4 et 6 moiggpintervention, a montré un parenchyme
résiduel bilatéral. L'échographie a 6 mois objecties testicules symétriques mesurant 1,06 x
0,8 x 1,3 cm (a gauche) et 1,6 x 0,7 x 1,4 cm ¢ite}y avec un minimum de changements

postopératoire et une bonne circulation sanguine.
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Echo postoperatoire : legere hetérogeneite notee, tres probablement enrapport avec les changements
post-operatoires.

Figure 34 : Echographie en pré et en post chirurgie conservate [154].
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iii. Role de l'examen extemporané[150,152]

Examen extemporané est un élément déterminant lpodralisation d’une chirurgie
conservatrice. D'un point de vue théorique, cetieungie serait le traitement idéal pour les
masses testiculaires, si I'étude extemporanée peatgpre pourrait fournir un diagnostic de
nature, avec une certitude absolue.

Malgré l'inquiétude initiale en raison de l'errediéchantillonnage et la qualité
insuffisante de la préparation extemporanée, [1b%] été démontré récemment que cet
examen représente une méthode tres fiable pourtéeaser les masses testiculaires. Tokuc et
al. [155] et Elert et al. [156] ont rapporté quétlide extemporanée a été en mesure
d'identifier toutes les masses testiculaires makget bénignes parmi les 26 et 354 cas étudiés
respectivement par ces deux auteurs. De méme, latdral ont rapporté une sensibilité de
81% pour les lésions bénignes et de 100% pouésisris malignes chez 15 patients [157].

En outre, un diagnostic non concluant sur une éutlemporanée est rarement observé.

La principale critique actuelle, portant sur let faie ces chiffres élevés en termes de
précision de I'examen extemporané, peut étre li@xpertise de 'anatomopathologiste.

Shukla et al, qui dévoilent les résultats de lexpéeience de chirurgie conservatrice
réalisée chez 13 garcons pré puberes présentarteréBomes matures et 5 kystes
épidermoides) sans récidive locale. Dans 10 deagd’examen extemporané a été effectué,
et son interprétation a été en parfaite corrélatioec le diagnostic final, confirmant I'utilité
de I'extemporané pour les tératomes testiculajié]

Toutefois, dans les cas malins, elle demeure cemtsée car I'effraction de la capsule
tumorale in situ en peropératoire est associée isgue significativement accru d’'une
récidive locale subséquente et/ou de métastasstaaak.

Des études antérieures ont suggéré que l'orchidextpartielle avec extemporane
n'affecte pas négativement le pronostic pour lesepts de stade I. La taille réduite des
masses corrélée dans cette étude avec une ples dfoobabilité d'étre bénigne. Masses
bénignes sur examen extemporané étaient plus pgtiee celles malignes, fait vrai a la fois
pour les masses testiculaires et para testiculdes a été décrit aussi par Connolly et al, ou
I'incidence de malignité et de la taille croissatiela masse testiculaire étaient étroitement

liés.[152.153]
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N.B : le dosage des taux sériques des auto anticogms ads patients traités par
chirurgie conservatrice et chirurgie radicale nas plécelé une différence significative ce qui
infirme I'hypothese qui dis que I'effraction desigues testiculaires peut étre responsable

d’'une auto-immunité ultérieure. [153.154]

b. Curage rétro-péritonéal :

Le curage ganglionnaire rétro péritonéal devraé eirement utilisé chez I'enfant.
La justification de cette approche est due augfiadt :[25,26]

- La plupart des cas pré puberes (85%) sont staute tHe découverte.

- les tumeurs du sac vitellin sont principalemenepuet la composante mixte est
rare chez I'enfant.

- aFP est un marqueur fiable dans plus de 90% deseagii permet une
détection précoce des récidives ou de métastasbs, [Es métastases des
tumeurs du sac vitellin se produisent souvent@aidis d’'une propagation
hématogene : 20% des patients pré puberes ontétastases pulmonaires lors
de la découverte par rapport a 4-6% de métastagesperitonéales, et autour de
50% présentent des signes d'une dissémination bgered, sans participation
retro péritonéale.

- la morbidité supérieure chez les enfants par nd@ux adultes, car des
complications sont possibles a savoir : occlusimestinale post-opératoire,
infection de la plaie, une ascite chyleuse, dasblas de I'éjaculation.

Dans une série réalisée au Taiwan concernant 29dea tumeur du sac vitellin,
seulement 1 patient stade Il (3,4%) et 3 patiestizde | (10,3%) ont récidive sous forme de
meétastases ganglionnaire rétro péritonéflées]

Le patient stade Il et un patient parmi les treiade | ont été guéris par la seule
chimiothérapie. RRPLND est donc réservé aux paienti présentent lymphadénopathie
rétro-péritonéale persistante ou un tauwF®P qui reste élevé aprés I'orchidectomie et la

chimiothérapie[158]
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Quant a le rhabdomyosarcome. Un quart a trois sjudes patients présentent des
métastases ganglionnaires lors de la présentagtonn quart ont propagation a distance
souvent au niveau du poumon ou au niveau de l'es &tudes de lintergroupe de
rhabdomyosarcome a établi des recommandationgtrites pour le traitement déces
tumeurs rares, a l'aide d'orchidectomie radicalviesupar curage ganglionnaire rétro
péritonéal et chimiothérapie (multi agents): poaes Igarcons agés de 10 ans et plus,
indépendamment du stade, et les garcons de moib8 des avec des signes de maladie rétro
péritonéale, devraient faire l'objet d’'une orchidete inguinale radicale avec curage
ganglionnaire rétro péritonéal. Ceux qui sont recsnd'avoir une propagation lymphatique
apres curage ganglionnaire rétro péritonéal doigéaetcandidats a la radiothérapie associée a
la chimiothérapie a base de Vincristine, Dactinomgcet Cyclophosphamide. Vincristine et
la Dactinomycine peuvent étre utilisés chez legeptg moins de 10 ans ne présentant aucun

signe de propagation rétro péritonéfde. ,26]

I.  Curage rétro-péritonéal bilatéral par voie abdominde : [159]

Il a largement été décrit par Donohue. L'abord srpéritonéal se fait par une incision
xipho-pubienne. L’intervention comprend deux tempse dissection infra-rénale (aortico-
cave) et une dissection supra-rénale. La disseativa-rénale a pour limite supérieure les
veines rénales et pour limite inférieure l'origides artéres iliaques externes. Latéralement,
elle va de l'uretere droit a I'uretere gauche.

La mobilisation compléte des gros vaisseaux septaitligature section des vaisseaux
lombaires. La dissection supra-rénale va des artéreales jusqu’a la croix du diaphragme. A
cet endroit, entre I'aorte et la veine cave seveda citerne lymphatique. La mobilisation des

gros vaisseaux nécessite une rétraction craniapadcréas.

ii. Curage rétro-péritonéal bilatéral par voie thoracoabdominale :

Il a été décrit par Skinner [160] .Elle a I'avargad’'un abord sous-péritonéal et de
permettre une excellente exposition de la régioprastilaire. Cet abord se fait sur la
neuvieme cote et se poursuit en bas en paraméslaninconvénient est sa limitation en cas

de nécessité de curage controlatéral.
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Ces deux technigues ont pour but un curage extdasiétro péritoine. A cbté de la
morbidité propre (mais non spécifique) de touterwention rétro-péritonéale majeure, elles
exposent au risque d’anéjaculation pratiguemenstan, par exérese bilatérale de I'ensemble

du plexus sympathique et hypogastrique supériéd.]

iii. Modification du curage étendu :

La meilleure connaissance de la distribution detast@ses et la nécessité de limiter la
morbidité sexuelle des curages ont conduit a entdiml’étendue. Deux techniques

conservatrices ont été proposees :

» Le curage madifié limitant le champ de la zone éiése (nerve sparing)
» La préservation des nerfs sympathiques dans ladwwearage limité (nerve
preserving)

Curage modifié (nerve sparing) :

IL a été décrit par Jewett et Torbey [162]. Il myas de curage supra-hilaire, a droite,
les limites sont celles d’'un curage péri-cave (piaero-, et rétro-cave) et inter-aortico-cave.
A gauche, les limites sont celles d’'un curage pértique (pré-, latéro-, et rétro-aortique).
Pour les curages droits et gauches, a l'origindadt®re mésentérique inférieure, le curage
devient strictement homolatéral sur les vaissefagues primitifs. Ce curage limité permet
de conserver les fibres sympathiques controla®etldée plexus hypogastrique supérieur, les
troubles de I'éjaculation sont plus limités, saaingl les curages gauches, ou ils existent

encore dans 30% des cas.

Curage avec préservation nerveuse (nerve preserving

Cette technique a été développée par Donohue &rH@83] et repose sur les travaux
anatomiques de Colleselli et al [164]. La préseovanerveuse ne doit pas compromettre
I'intérét carcinologique et elle doit étre résengédes équipes entrainées. La visualisation des
rameaux nerveux neéecessite l'utilisation de loupessgjssantes. Contrairement aux autres
curages, l'intervention débute par le repéragea atigsection des racines nerveuses qui sont

mises sur lacs.
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A droite, la zone de curage est tres limitée. Beconcerne que la région inter-aortico-
cave. C’est dans cette zone que se situent lessfisouvent fusionnées entre elles, se dirigent
toutes vers le plexus hypogastrique supérieur.

Elles doivent étre isolées et mises sur lacs pesiprotéger lors de la réalisation du
curage inter-aortico-cave qui s’effectue par pgtitquets isolés.

A gauche, I'étendu du curage est également plugéémElle concerne la région pré- et
latéro-aortique. Les fibres nerveuses issues dagligas de L2 a L4 se situent dans la région
latéro-aortique. Il est nécessaire de lier lesrestbombaires gauches pour mieux repérer les
nerfs, et faire la dissection ganglionnaire paitp@hquets isolés.

Cette technique donne des taux de conservatiofecdlation de 90% dans des mains
entrainées. Le danger de la diffusion de cettenigcle tres spécialisée repose sur la

réalisation d’un curage incomplet, la priorité aiét pas la conservation nerveuse.

iv.  Lymphadénectomie laparoscopigue [165]

Elle a été décrite par Rukstalis et Chodacl166. adigt étre réalisée par voie trans- ou
rétro péritonéale. La lymphadénectomie laparosea@pitfans-périnéale a été codifiée par
Rassweiler. [167]

Les modalités techniques de la lymphadénectomiardspgopique extra péritonéale
(rétropérinéoscopie) ont été précisées par Rassweil al. Et Janetschek et al [168]. Le
curage laparoscopique réduit les douleurs postapés et raccourcit la durée
d’hospitalisation.

La question de la reproduction de la technique dwage modifié par voie
ccelioscopique est toujours I'objet de discussidreguisant en partie une différence de
philosophie dans la prise en charge de ces cufag§é% Mais la courbe d’apprentissage est
longue, la morbidité significative, méme dans desns entrainées. Etant donné la rareté de
ces tumeurs, ces curages doivent étre réalisésemu dequipes entrainées a l'abord

coelioscopique des grands axes vasculaires. [170]
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Curage modifie nerve sparing curage ganglionnaire nerve preserving

A :a droite B: agauche

Figure 35 : Schéma représentant les différentes méthodes de age ganglionnaire [170]




c. Curage apres chimiothérapie

I concerne les patients ayant fait I'objet d'unehinciothérapie pour un
rhabdomyosarcome avec envahissement ganglionine.que certains auteurs proposent la
simple exérése des masses résiduelles pour lesathies résiduelles de petite taille, il est
en fait souhaitable de réaliser un véritable curageressant non seulement ces masses
résiduelles mais encore I'ensemble du tissu lynighet correspondant a I'aire de drainage
du testicule tumoral concerné.

Lorsqu’il s’agit de petites masses résiduellesailetinférieure a 2cm, certains, comme
Janetschek [171], proposent de réaliser ces curagesoeliochirurgie selon les mémes
principes que ceux décrits précédemment en respeles limites du curage modifié. En
présence de ces petites masses résiduelles pibesible d’assurer une préservation nerveuse
telle qu’elle est décrite précédemment.

A l'opposé, certaines de ces masses tumoralesssifidamment volumineuses pour
rendre impossible cette préservation nerveusgatesaux sympathiques ne pouvant pas étre
isolés. [172]

i. Voie d’abord

En dehors de volumineuses masses résiduelles pétitonéales remontant en sus-
hilaire pour lesquelles un abord thoraco-abdompeait s’avérer nécessaire, la voie médiane
sus- et sous-ombilical est en général suffisantacision du péritoine pariétal postérieur est
identique a celle décrite pour les curages defstation.

ii.  Exposition

Certaines difficultés de dissection peuvent étresatrées en fonction du siege, de la
taille et de I'adhérence de ces masses résidwalbesissus de voisinage. La dissection se fait
progressivement dans ce plan en assurant, a ltedelips ou de ligatures, les différentes
lymphostases. Elle permet de faire basculer cetteetir, facilitant ainsi sa mobilisation par
rapport au plan postérieur, en particulier au atintles grands axes vasculaires, pouvant
rendre impossible une exposition de I'ensemble eitecrégion. Cette situation difficile
conduit a réaliser des dissections incompletes éeegsité. L'uretére lombaire peut
représenter I'une des difficultés d’exposition, loyee soit le cbté concerné.

Il est nécessaire de le repérer d’emblée et deldiissur lacs. Une résection suture est
parfois nécessaire lorsque l'urétérolyse s’avemossible.
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iii. Curage des masses résiduelles a gauche

L’artere mésentérique inférieure peut étre englodeies cette masse, pouvant rendre
nécessaire sa ligature. Il est en revanche indiside de protéger absolument l'artere
meésentérique supérieure. Le contact avec l'aorparagt moins dangereux en raison de la
possibilité d’effectuer cette dissection en sougeatitiel. L’abord est en général débuté par la
limite inférieure de la masse résiduelle en pragaes vers le haut. Cette attitude doit
permettre une meilleure exposition des différetistacles rencontrés lors de cette dissection.
Il s’agit, en particulier, des artéres lombairesldaut parfois lier en cas de prolongement
rétro-aortique de cette tumeur. Le bilan préopé@atmmprend, face a ces masses résiduelles
volumineuses a prolongement rétro-aortique, unériagraphie, une agio-imagerie par
résonance magnétique(IRM), imagerie permettant aapmapprécier les rapports de ces
lésions avec les éléments vasculaires de voisinagsqu’un curage supra-hilaire s’avere
nécessaire, la ligature de la veine mésentérigiéeiénre au niveau de sa jonction avec la

veine splénique facilite sa réalisation.

iv.  Curage des masses résiduelles a droite

Les principales difficultés rencontrées peuverd &es, d'une part aux rapports étroits
de cette masse résiduelle avec le pédicule rérstifiant d’isoler sur lacs la veine rénale et de
respecter le plan de clivage, et d’autre part, l@ns étroits de ces masses résiduelle avec la
veine cave. Ces rapports rendent parfois diffitdlecés aux veines lombaires. Leur ligature
est réalisée en mobilisant entierement la veinee.cha dissection du cadre duodénal est
egalement parfois difficile, nécessitant, pour @éviine plaie intestinale, de respecter le plan
de dissection en passant a distance de la séreuse.

L’extension en hauteur nécessitant une dissectipnashilaire conduit a mobiliser la
téte et le corps du pancréas. Il est nécessait@eteisoler a droite la citerne de Péquet et

d’assurer une lymphostase rigoureuse a ce niveau.
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Graphigue 14 : Comparaison des taux de survie par mois entre lesapents ayant subi un

curage ganglionnaire retro péritonéal et les patiets suivis sans effectuer un curagg25]

d. Curage inquinal : [173]

L’atteinte inguinale peut se voir s’il y a efframti des enveloppes testiculaires ou du
scrotum, lors d’une atteinte massive ou lors d'cimeurgie trans-scrotale manipulatrice. Cette

effraction est observée dans 2% de TGNS et plgsiérdte dans les séminomes.

Le curage ganglionnaire inguinale peut étre sugetfiprofond ou les deux, il permet
de réactualiser le traitement en cas d’atteintglgamaire.

Wheeler effectue le curage inguinal, malgré I'eftité prouvée des drogues actuelles

sur les métastases inguinales. Il lui permet uadifstation stricte du cancer testiculaire.

Pour Klein, I'apparition d’adénopathies inguinatgses chimiothérapie, justifie une

réévaluation thérapeutique, et un curage gangliomaaant une nouvelle chimiothérapie.

L’envahissement métastatique massif des gangliangnaux, doit faire entreprendre

une chimiothérapie premiere aprés une biopsie,pusurage des masses résiduelles.

Le curage ganglionnaire avec étude anatomopattipled été réalisé chez 3 patients,
et dans tous les cas, il s’agissait d’'une adéeadetionnelle.
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B. CHIMIOTHERAPIE :

est issue de deux protocoles successifs : Le TGM85TGM90

Quatre points essentiels se sont dégagés de cepadacoles :

- Le traitement de formes localisées d’exérése camphe comprend pas de
chimiothérapie complete systématique, sauf en edauk initial daFP trés élevé.

- Les résultats obtenus dans les TGMNS non stagant eecu une
chimiothérapie a permis de mettre en évidence cofaoteur de mauvais pronostic
un taux daFP supérieur a 15000ng /ml.

- Dans I'abord thérapeutique des TGMNS métastatiqua%té conclu que
I'adjonction d’'lfosfamide et de VP16 permettaitammpléter la rémission compléte et
que dans le stade4 du grand adolescent, la sécnétpmrtante de B HCG était de
mauvais pronostic.

- Le traitement des tératomes immatures non secnétamties patients dont
I'exérése a été compléte, sont guéris par chiruggige, en cas d’extension
locorégionale importante et non accessible a uirargie, le pronostic dépend de la

nature du résidu.

2. LE PROTOCOLE TGM95:

» DESCRIPTION DU TGM95 :

Des expériences et résultats des deux protocode®gents, émanent les principes du

protocole TGM95 qui sont :

- Pour les tumeurs secrétantHP, prise en compte du niveau de sécrétion initialEP
pour déterminer 2 groupes de patients de risqd@rdifts qui recevront des chimiothérapies
d’intensité différente :

. Patient a risque standardFEP 15000ng /ml qui recevront | association
VBP

. Patient a haut risquexFP 15000ng /ml et ou avec métastases qui
recevront I'association VIP
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- Retour a l'utilisation de cisplatinum en raisonsgemeilleure efficacité et ceci malgré
sa toxicité potentielle.

- Abandon de la cure Actinomycine D — Cyclophosphanuid facona ce que les
patients recoivent du cisplatinum toutes les tseimaines.

- L'utilisation du VP16 et de I'lfosfamide a été litde au groupe de plus mauvais
pronostic.

Pour les patients de risque standard, on a consarvimblastine dont la toxicité est

nulle chez l'enfant et la Bléomycine dont l'adminggion sur 6 heures ne s’est pas

accompagnée de toxicité majeure.
NB :

- En cas de taux initial dFP inconnu, on commence le traitement par curei&ie V
- Pour I'enfant de <lan et < 6mois
. <3mois : on préconise la chimiothérapie a basedb&an associe ou
non a I’Actinomycine.
. 3mois < age < 6mois, méme pour les TGMNS hautiesm
administre du VBP a dose adapte jusqu’a I'age nois.
La durée de la chimiothérapie est adaptée a ladiat@egativation des marqueurs : 2
cures supplémentaires sont administres aprés nsatiah des marqueurs biologiques

Un bilan sanguin doit étre demandé avant chague@mportant :

- NFS : PNN<ou égale a 1000/ml et plaquettes sumaleé& 100000-120000/ML
- Un ionogramme : fonction rénale, Ca, Mg .P.

L’intervalle J1-J3 est de 21 jours
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» RESULTATS:
En 1998, une étude multicentrique a été faite eloghe [174] au département de

pédiatrie, du centre de Gdansk ayant pour but éeatlier I'efficacité du protocole TGM95
dans le traitement des tumeurs testiculaires madigrédiatriques.

L’étude incluait 31 garcons agés de 1 mois a 18(amzliane de 14 ANS) avec des
tumeurs testiculaires malignes. Sur le plan anapathmlogique .la tumeur PA du sac vitellin
représentait 33 et les tumeurs germinales mixjfggsentait 42 avec dans la majorité des cas,
une composante vitelline ou carcinome embryonnaggaux de lFP a été augmente dans
63 et leBHCG dans 26 des patients.61 des patients avaiestade clinique local et la tumeur
a été localise dans les testicules. Dans 39dda taseur excédait I'albuginée .4 patients ont
été exclus de l'analyse, 3 ont été traite, et e@dé le deuxieme jour de son admission a
I'h6pital.

Tous les patients tumeurs germinales malignesemnt un traitement selon le protocole
TGM95. Une orchidectomie a été realisé chez 27eptj 26 CAS ont eu une chirurgie
premiere (81lcomplete) .33 n'ont pas recu aucunmickhérapie apres la chirurgie, 41 ont
recu le protocole VBP alors que 26 ont recu lequole VIP.

Deux patients ont recu également ABK

Parmi les 26 enfants atteints de tumeurs testiesalk5 sont vivants ,23 en premiére
rémission compléte apres la fin de traitement .ofaré est mort a cause de métastase
cérébrale .2 enfant ont eu une récidive local@égaavec chimiothérapie ou chirurgie avec

bon résultat. Le suivi médian est de 45 mois.

* DONC:
- Le taux de survie a 45 mois tout stade confonditi @c06%
- Le taux de survie sans événement tous stades achnéété de 88,4%

* EN CONCLUSION : le protocole TGM95 a été tres eftie dans le traitement des
tumeurs malignes du testicule. Les problémes sguent en cas de maladie

disséminée.
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Dans notre série, le protocole TGM95 a été utitiséz tous les patients qui ont recu
une chimiothérapie :

Soit 11 patients (85), concernant les deux aut@ades, I'un avait un tératome mature
et 'autre une tumeur secrétant type tumeur duvdatlin chez qui le taux dedFP a chute
aprés 15 jours de la chirurgie et s’est négatigeesatrois semaines Du contrdle précédent.

Le TGM95 risque modéré a base de de BEP pour testits sécrétantes avec un taux d
aFP<15000ng /ml dans 8 cas.

Le TGM95 risque modéré a base de VIP pour les tusnavec un taux dFP sup a
15000ng /ml dans les deux autres cas.

Le nombre de cures variait de 2 a 6 cures VBP €3 de6 cures pour TGM95 haut
risque.

Concernant les effets indésirables de la chimieghér rapportés dans notre série, il
s'agissait de nausée et vomissement dans 18 JUGIPIMREVOGASET, d’'une neurotoxicité
dans 9 des cas manifeste par une crise convulsivieotclonique d’'un hémicorps, une
neutropénie dans 18 et une immunodépression chaegtas occasionnant mucite et état
fébrile.

Sur une période de suivi minimal de 6 mois : Letde survie a été de 100%.

3. AUTRES PROTOCOLES:

» Protocole américain : POG9040/CCG8882 :

L’étude de l'intergroupe POG/CCG S’étalant de 1890996 [175, 176, 177] avait
démontré d’excellents résultats chez des patieyastaune tumeur vitelline traitée par le
protocole POG9040/CCG8882 selon la stadificatieidtergroupe POG/CCG: le stade | a
éte traité par chirurgie seule, alors que les stddlelll et IV ont recu des cures de
chimiothérapie PEB et HDP-EB :

Le taux de survie sans événement EFS était de %8 100% , 94 .1% , 83.3% pour les

stades 1, 2, 3, et 4 respectivement.
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Le taux de récidive pour le stade | était de 15/h8ar les patients opérés par voie
inguinale, en comparaison avec un taux de 75%aldivé chez des patients traites a tort par
voie scrotale.

Les protocoles incluait 4 cycles la durée étaifjdars pour chaque cycle et les cures
étaient administrées a 3 semaines d’intervalle.

L’EROTEC a montré une efficacité égale a 3 cyclesB&P et de 4 cycles ainsi que
pour la durée de 3 A 5 jours pour chaque cycle.

Les effets secondaires étaient a type de nausgessement, neurotoxicité, ototoxicité,

néphrotoxicité et troubles hydro-électrolytiques.

» Protocole brésilien {178]

Dans notre étude, les patients de groupe a hajterisnt regu cing cycles de PE, avec
une dose cumulative de750 mg/m2 pour la Cisplatnge 3g/m2 pour I'Etoposide. Pour les
patients a haut risque répondant mal au traiteraertbout de trois cycles (dose totale de
Cisplatine 450/mg/m2 et la dose d'Etoposide de/m8pils ont recu deux ou cing cycles
supplémentaires de [I'lfosfamide, la Vinblastine d&t la Bléomycine, les traitements
additionnels ne semble pas améliorer la survie fEsutumeurs gonadiques stade V.

Il y avait 33 patients dans le groupe haut risquecales tumeurs gonadiques de stade
[l & IV. Pour ceux qui ont recu une chimiothérajpi¢ensifiée avec deux meédicaments :
Etoposide et la Cisplatine (n =22; huit avec lesid@urs des testicules et de 14 avec des
tumeurs ovariennes), le taux de survie a S5ansé¢aB6,4% tandis que pour lesll patients
(quatre avec des tumeurs du testicule et de septlas tumeurs ovariennes, tous les stades Il
a V) traités par cinqg médicaments, le taux de isuav5ansétait de 54,5%. Ces 11 patients
étaient en stade IV de la maladie.

Lorsque nous avons analysé uniqguement le groupmutartsque incluant des patients
stade 4, les patients stade Il sont exclus (cé&négl comme ayant un meilleur pronostic
relativement), nous avons observé que le taux deesa 5ans était de 76,5% pour les patients
ayant recu cing cycles de PE exclusivement paro@b7, 1% pour ceux traites par cing

médicaments.
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Une étude randomisée phase Il menée au Centre Nen8loan-Kettering Cancer
(New York) a montré que l'association Carboplat@isplatine est moins efficace que
I'Etoposide et la Cisplatine. En outre la Bléomgci pourrait étre éliminé de la thérapie,
lorsque 4 cycles de PE ont été administres.

Une étude POG / GCC publié par Cushing et al alasrque I'association Cisplatine a
forte dose, I'Etoposide et la Bléomycine (PEB)gnificativement amélioré le taux de survie
sans evénement (EFS) pour les TCG a haut risque.

Cependant, il n'y avait aucune différence statigtimgent significative quand ale taux de
survie a six ans entre les patients recevant desfaloses et une dose standard de PEB : taux

de survie 91,7% et 86% respectivement.
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Etude Patients Régimes de Pourcentage| Taux de Taux de survie
(n) | Chimiothérapie | Patient récidive | Stade 1 |Localement
stade 1
Stade 1* Avancée ou
meétastase
Mann et al 62 B, E, carbP 68 5 100 100
Nombre
variable de cycles
Hass et al 110 B, vin-B, cisP 05 15 100 80
4 cycles
Rogers et al 94 B, E, cisP 67 17 100 100
Cushing et al 4 ovel
Schlatter et cycles
al
Lo curto et al 36 E, carP, I, Dac, 72 10 100 100
VinC 2 ou 4 cycles
Q
Total 302 78 14 100 o8

B : Bléomycine; E : Etoposide; CarP : Carboplativie-B : Vinblastine; CisP : Cisplatine;
| : Ifosfamide; Dac : Dactinomycine; VinC : Vinctise.
o Chimiothérapie réservée aux patients stade | Bd@dive au cours du suivi ou les patients

Q présentant des stades avances de la maladie

Nombre de cures déterminés par le stade ou la sépantraitement. Jonathan ross 2009.
Radicale.

Tableau 5: taux de survie des différents stades dasmeurs testiculaires[79]
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Médicament

Effet indésirable et toxicité

Ifosfamide

Toxicité vesicalt : peut se manifester par des hématuries et dasesa
mictionnelles plus ou moins importantes. Trés fegde, on la prévient
systématiquement par lI'administration d'Uromitelbasna.

toxicité neurologique: Il s'agit d'un trouble rare, mais assez grave,
aboutissant & une somnolence, une désorientatgriralibles de
I'équilibre, voire un coma. En général, cette ti&ineurologique est
réversible a l'arrét ou a la diminution des dosesatement.

toxicité rénale : Chez I'enfant, aprés administration prolongéegyeut
observer une néphropathie tubulaire, pouvant aurmar aboutir a un
syndrome de Fanconi.

Etoposide

La toxicité militante est l#oxicité hématologique

Toxicité allergique : Desréactions anaphylactiquesavec frissons,
fievre, tachycardie, bronchospasme, hypotensiongrgise produire
des les premiéres gouttes de perfusion,Bastions aigués mortelles
avec bronchospasme ont été observées.

Toxicité cancérigene Des leucémies secondaires ont été décrites o
I'adulte traité pendant I'enfance par étoposidetmz des malades
traités pour un cancer du testicule. Ces manifestasont tres rares.

Vincristine

Neuropathies périphérique: : qui débutent par une atteinte sensitive
(paresthésies, puis douleurs névritiques), pucosgliquent de
troubles moteurs. Réversible a I'arrét du traitemen

Atteinte du systéme neuro-vegétatif constipation et douleurs
abdominales, pouvant prendre des aspects pseutisite¢iléus
paralytique simulant un abdomen chirurgical). Posjudysurie,
rétention urinaire par atonie vésicale ont étéeygaht décrits.

Effets neurologiques centraux ils sont plus rares : crises convulsive
atteinte des paires craniennes (troubles audigfstibulaires, visuels ou
laryngés), voire cécité corticale transitoire epphie optique.

hez
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Cisplatine

Toxicité digestive : malgreé l'utilisation de ces nouveaux prodults, i
convient systématiquement de leur associer uncoddeé avant la
perfusion, voire d'un anxiolytique pour éviter \@snissements
anticipés lors des cures suivantes.

Toxicité rénale: La toxicité rénale est quasi constante. Elle sgite
l'utilisation d'une forte hydratation par voie veurse (au moins 2 litres
sur 24 heures, et pour certains plus), On obsarigelongue une
diminution du magnésium sanguin et également ueett des
corpuscules juxta-glomérulaires responsables dédeetion
d'érythropoiétine. On observe ainsi une anémiauéep.

Toxicité neurologique: La neuropathie sensitive pure du platine
s'observe de facon constante au-dela de la doselésitle 600 mg/fn
Il n'y a pas de neuropathie végétative.

On a observé quelques atteintes motrices danstissifications de
doses utilisées dans certaines pathologies (téstiduassociation
carboplatine-cisplatine est plus toxique que lplaisne seul.

Toxicité auditive : L’atteinte de la paire VIl s'observe de facdnspou
moins constante (30% aprés la dose cumulée d'ens@® mg/m). On
observe des bourdonnements d'oreille, une hyposgepour les hautes
fréequences, Avec une dose cumulée un peu supénauwkez les sujet
sensibles, on peut observer aussi une ataxie idiengstibulaire.
Toxicité allergisante: On observe quelques rares d'éruptions au
cisplatine.

O—h

Carboplatine

Toxicité hématologique: C’est la toxicité majeure. Elle atteint surtoat
lignée plaquettaire (inférieure & 20.000 plaquettes/mMnavec tous les
risques hémorragiques possibles (notamment cérébningés).On
peut également observer des neutropénies fébriles.

Toxicité rénale Elle est beaucoup moins fréguente qu'avec le
cisplatine. Il n'y a pas besoin d'’hyperhydratation.

Toxicité neurologique La encore, elle est beaucoup plus rare qu'av
cisplatine.

Réactions allergisantes Comme avec le cisplatine, assez rares.

eC le
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Bléomycine = La toxicité militante est l¢oxicité hématologique

* Troubles généraux: Il s'agit de réactions hyperthermiques, qu'aiter
habituellement de fagcon préventive par I'adminigtresimultanée
d'antihistaminiques. Plus rarement on peut obselegréactions plus
importantes, voire d'exceptionnelles réactions hylaptoides.

» Fibrose pulmonaire: La fibrose pulmonaire est, en général, une
toxicité chronique, cumulative survenant apresdwse totale
supérieure a 300 mg et surtout chez le sujet agé.

= Toxicité artérielle : Rare sous la forme d'un syndrome de Raynaud.

Tableau 6 : représente les effets indésirables et foxicité de la chimiothérapie utlisée
pour le traitement des tumeurs testiculaires. [179]

» Les protocoles IVA, et CEV:(RHABDOMYOSARCOME)

Nous allons plus particulierement détailler lestpcoles de chimiothérapie IVA qui

semble actuellement (protocole MMT 84 et MMT 89pmlanter les autres protocoles de
chimiothérapies. [180]

Le protocole IVA6 combine Ifosfamide 3g/m a J1 2t\incristine

1.5mg/m2 a J1 avec une dose maximale de 2mg etinbastcine a la dose de
1.5mg/m2 a J1 avec une dose maximale de 2mg. Lénmeode cures va dépendre du stade
tumoral et du protocole en cours (Tableau 3). flrépété toutes les 3 semaines avec une
durée totale de traitement de 10 a 18 semaines E=@rotocoles.

IVA9 comprend: Ifosfamide 3g/m2a J1 et J3, Vingmst 1.5mg/m2 a J1 et
Dactinomycine: 1.5mg a J1.

Le protocole VA associe Vincristine a la méme dapee précédemment et
Dactinomycine a la dose de 1.5mg/m2 avec une daes@male de 2mg.

Enfin les cures CEV et IVE comprennent pour l'asgmn CEV: Carboplatine
500mg/m2a J1, Epirubicine 150mg/m2 a J1 et Etopo&d0mg/m2 a J1 et J3, et pour la cure
IVE: Ifosfamide 3g/m2 a J1 et J3, Vincristine: 1dm2 a J1 et Etoposide 200mg/m2 a J1 et
J3. Elles sont répétées toutes les 3 semaines umealurée totale de traitement de 27

semaines.
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Etude MMT 84

Traitement suivant le stade clinique (c) et post chirurgical (p)

Etudes Criteres de selection Stadescetp Traitement
84.1 | Tumeur localisée, totalement excisée I, pT1, pT2 | 3 IVA6
84.2 | Stade | ou Il avec maladie résiduelle [, Il, pT3a 6 IVAG
Microscopique
Tumeur de stade Il completement Excisée Il pT2 6 IVA6
84.3 | Stade | ou Il avec tumeur résiduelle [, Il, pT3b 10 IVAG
Macroscopique
Etude MMT 89
89.1 | Tumeur au stade | résection complete | (pT1) 2 VA
89.2 | Stade | avec maladie résiduelle | (pT3ab) 4 IVA9
Stade | avec T2 completement réséqué | (pT2) 4 IVA9
89.3 | Tumeur au stade Il Il 6 IVA9
3
89.5 | Stade lll (ganglions envabhis) 11 IVA9//C
EV/
IVE) +

RT
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C.RADIOTHERAPIE :

La radiothérapie ne semble pas étre utile en castudeeurs germinales non

séminomateuses, mais en cas de rhabdomyosarcéenesel éventuellement utilisée en
complément de la chimiothérapie et de la chirusgieles foyers tumoraux résiduels et sur les
ganglions rétro péritonéaux voire sur les meétastase particulier pulmonaires. Elle
n'intervient donc, en pratique, le plus souvente qdans les stades évolués plus
particulierement chez les malades des groupes lll eiu le curage ganglionnaire rétro
péritonéal sera suivi d'une radiothérapie localeeek du groupe IV apres exérése, quand elle
est techniquement réalisable, de la métastase.

Dans certains cas particuliers, cependant, la tfagliapie permet de réduire le volume
tumoral et de rendre ainsi la tumeur chirurgicaletextirpable.

Les doses utilisées varient de 30 a 60 Gy et spdrties sur 5 a 6 semaines [181].
Dans le travail de Ferrari et al, la radiothérapee été délivrée que chez 20 de leurs patients
soit 10% de la cohorte rassemblée dans cette §i.8%.

Les doses d'irradiation se sont échelonnées er&yB et 60 Gy avec une dose
moyenne de 40.5 Gy et lirradiation externe a éiaistrée en concomitance avec la
chimiothérapie. La dose totale d'irradiation esissiquement de 45Gy donnée par fractions
quotidiennes de 1.5 Gy a 2 Gy. Une dose de rampgdermise si elle est appropriée suivant
I'aAge des patients, le volume tumoral traité &hidue de la maladie résiduelle. [183]

Il faut noter que dans une étude effectuée chezetfants, la radiothérapie hyper
fractionnée pratiquée chez 239 enfants n'a pasi@@ella survie sans maladie versus la
radiothérapie conventionnelle chez 251 enfantst][18

Une autre étude effectuée chez 203 patients, ddhbft bénéficié d'une radiothérapie,
constate que le contréle local et la survie sanhute du groupe Il sont améliorés par la
radiothérapie. [185]
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D.INDICATIONS :

Les tératomes pré pubéres peuvent étre traitésipaie exérese. La grande majorité

des tératomes pré pubéres sont matures, ne néoggmt un bilan d’extension ou un suivi.
Toutefois, une certaine incertitude existe qualg @omportement des tératomes immatures
qui sont caractérisés par la présence d'une compmsambryonnaire ou un tissu mal
différenciés, le plus souvent de nature neuroectoidee immature. Les tératomes
pédiatrique (quel que soit le site) sont génératgrhénins et ne récidivent pas si la résection
était complete, Cependant un cas de tératome inmenatétastatique sur testicule ectopique
en intraabdominale a été rapporté chez un enfdat3 mois, alors que la composante
somatique est possible en cas de tératomes immaatuesponsable d’une propagation
métastatique. Ceci est extrémement rare chez iignfaais 2 cas de tumeurs malignes
neuroectodermiques en association avec tératometumendes testicules sont été publiés:
'un chez un enfant de 20 mois et l'autre chezgargon de 12 ans. En cas d’association
avec une tumeur du sac vitellin la prise en chdgé composante la plus agressive domine
la scéne (C’est-a-dire dire la tumeur entiére essilérée comme YST). Alors la surveillance
du taux de KFP est indiquée en cas de tératome immature chefalit age <lan vues les
variations physiologiques de ce dernier a cet age.

Le caractere complet de I'exérése, le caracterais#gcde la tumeur et la décroissance
progressive de taux @P, sont des arguments qui dispensent du traitecoemplémentaire.
Pour les tumeur stade |, la surveillance apresideckomie radicale peut étre suffisante sans
recours a la chimiothérapie adjudante .Cependar25% des patients ayant subi une
orchidectomie  présentaient une récidive ultériea@te par la suite décédé.20, 21
Par conséquent, Liu et al .propose que 2 ou 3 aeada chimiothérapie a base PVB aprés
orchidectomie radicale pour les patients agés naen®ans ayant des tumeurs du sac vitellin
stade I, ceci était plus efficace par rapport archidectomie radicale seule.
Une chimiothérapie a base de cisplatine, assoéald ou PEB (bléomycine, étoposide,
cisplatine), utilisés pour traiter des enfants ewglaterre n’a pas permis seulement de juguler
les métastases et les cas de récidive mais ledawurvie a été amélioré atteignant 100%

pour les différents stades avec une morbidité nreif@6]
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4. TUMEURS GERMINALES ;

Nous exposons ici les indications thérapeutiques tdeneurs germinales selon le
protocole TGM95 :

» TGMNS RISQUE STENDARD :
A : TGMNS localises, exérese initial compléte (CSQU 2, PS1) :

» Pas de traitement complémentaire et la survedlaigoureuse (imagerie, biologie,
clinique) n'est indiqué qu’en cas de tumeurs nametantes ou en cas de tumeur
mixte contenant un carcinome embryonnaire.la négiidin des marqueurs tumoraux
doit étre obtenue dans les trois mois. En cas dennomalisation dans les trois mois
ou de reassansion ou d’apparition d’'une masse almory’ a indication d’'une
chimiothérapie.

B : TGMNS opérées d’emblée avec résidu microscopigwu macroscopique ou
extension au-dela de I'organe d’origine (non PS1) :

* Chimiothérapie complémentaire par des cures de VBP

e 2 cures supplémentaires apres négativation desueangjavec un minimum de 3
cures et un maximum de 5 cures.

* Siles marqueurs ne sont pas négatifs aprés 3, @essune non rémission et on
procede a une chimiothérapie de rattrapage pateCGhirurgie secondaire aprés
chimiothérapie.

C : TGMNS inopérable d’emblée :

» Cures de VBP avec dosage des marqueurs tumoraox siégativation aprés 3 cures
passage a la chimiothérapie de rattrapage parfe VI

* Deux cures supplémentaires aprés négativation deguaurs avec un minimum de 3
et un maximum de 5 cures

» Chirurgie de la masse résiduelle en fin de chinditpie mais aussi au cours de la
chimiothérapie si la masse augmente de taille @joesles marqueurs diminuent.

» Siprésence de cellules tumorales viables autredegigératome mature ou tératome
immature on discute 'indication d’'une chimiothéeade rattrapage par VIP.
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» TGMNS DE HAUT RISQUE
A : TGMNS localises, exérese initial compléte :

* Chimiothérapie complémentaire par des cures de VIP

e 2 cures supplémentaires apres négativation desueangjavec un minimum de 4
cures et un maximum de 6 cures.

* Siles marqueurs ne sont pas négatifs aprés 4 coogsrémission et rattrapage suivie

d’intensification par chimiothérapie lourde.

B : TGMNS opérées d’emblée avec résidu microscopigwu macroscopique ou

extension au-dela de I'organe d’origine avec ou sammétastases :

e Chimiothérapie VIP

e 2 cures supplémentaires apres négativation desueangjavec un minimum de 4
cures et un maximum de 6 cures.

* Siles marqueurs ne sont pas négatifs aprés 4 cnogsrémission et rattrapage

» Chirurgie secondaire aprés chimiothérapie surrtgetur primitive et /ou sur les

métastases.

C : TGMNS inopérable d’emblée :

» Chimiothérapie VIP

* Deux cures supplémentaires aprés négativation deguaurs avec un minimum de 4
et un maximum de 6 cures

* Siles marqueurs ne sont pas négatifs aprés 4 cnogsrémission et rattrapage

» Chirurgie de la masse résiduelle et I'organeatgtnent atteinte fin de chimiothérapie
mais aussi au cours de la chimiothérapie si la enasgmente de taille alors que les
marqueurs diminuent.

» Chirurgie de métastases.
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5. Les indications en cas de tumeurs stromales : [72]

> Les tumeurs juvéniles de la granulosagénéralement présentes chez des enfants de
moins de6 mois. Ces tumeurs sont considérés coramgries.

La chirurgie conservatrice est généralement rasblersi le parenchyme indemne
restant le permet mais certains auteurs optentlmrahidectomie radicale. Aucun
traitement adjuvant n’est recommandé pour les piatistade |.

» Tumeurs cellules de Sertoli sont généralement bénignes chez les enfants ohs mo
de 5 ans et I'orchidectomie radicale seule reptésentraitement approprié. Au-dela,
un bilan d’extension s’avére nécessaire au cas est revenu positif une chirurgie
des métastases et un traitement adjuvant s'impgseéralement les caractéristiques
histologiques déterminent leur caractere malitbénin et la petite taille de la lésion
est en faveur d’'une Iésion bénigne.

» Les tumeurs de Sertoli a grande cellule calcifiantesemble avoir un caractere
plus bénin que les autres tumeurs a cellules delBenez les enfants plus agés et les
adolescents, quoiqu’une tumeur maligne a grandkgdesecalcifiantes, chez un
patient de 28 ans a été réecemment décrite. lenpatse décédé 4 ans apres diagnostic.
Cette entité des tumeurs de Sertoli peuvent ésecess avec PJS et le syndrome de
Carney. En cas de syndrome de Carney cette tuang@uirfaible pouvoir métastatique
et I'orchidectomie est susceptible d'étrecuratvehiirurgie conservatrice est aussi
décrite.

» Tumeurs a cellules de Leydig chez les males pré pubéres sont généralementnde bo
pronostic ol I'orchidectomie ou la chirurgie consgrice est efficace.

Symptdmes hormonaux apparents a une élévationliedatostéroides exige une

consultation aupres d’'un pédiatre endocrinologue.
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Algorithme :
Examen physique+

Données échographiques:

/ \

En faveur de malignité en faveur de bénignite
Taux d’AFP élevé ,supérieur a 100 dans taux d’'AFP normal par rapport al'age

L'intervalle d'Age entre 6 mois et un an

Planifier une chirurgie conservatrice

réalisation d’'un examen extemporane

orchidectomie inguinal haute radicale aprés controle haut du cordon spermatique

l

bénignitéconfirmée et parenchyme

2conditions-

conservable
2 conditions+

continuer la procédure

FIGURE 36 : algorithme de prise en charge des tunues testiculaires [113].
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6. Les tumeurs para testiculaires : rhabdomyosarcomes

+« Patients au stade | pT1 et | pT2

Pour les patients au stade | pT1 dont la tumeué a@mpletement éliminée, 2 cures de
chimiothérapie associant Vincristine et ActinomycifVA) délivrées sur 10 semaines

devraient suffire (Tableau 2).

+ Patients au stade | pT3

Pour les patients du stade | dont la tumeur n'ajéi@completement enlevée (Stade |
pT3a et | pT3b) dans les sites "favorables" comraerédgion para testiculaire, la
chimiothérapie par IVA est indiquée en 2 ou 4 cwgsant I'évolution chez les patients dont
la réponse est mauvaise (réponse partielle < 508gsala seconde cure, une reprise
chirurgicale devra étre envisagée. En cas de iésettirurgicale impossible ou incomplete,
le traitement sera modifié par une seconde ligneedcombinaison chimiothérapique connue
sous le nom de "Vincaepi" ou VCE. Elle associe ¥Yistme, Carboplatine et Epidophylline.
Chez les patients ayant répondu favorablement \éA I'(réponse partielle > 50%), la
chimiothérapie par IVA devra étre continuée avedatal de 4 cures. Un traitement local est
nécessaire a la fin de la chimiothérapie pour &gepts chez qui une rémission complete n'a
pu étre obtenue.

L'évaluation et I'ajustement thérapeutique seratigee aux groupes | précédents, c'est
a dire radiothérapie en fin de traitement pour toeisx chez qui la rémission ne pourrait pas

étre confirmée ou obtenue par la chirurgie.

* Patients au stade Il

Chez les patients stade Il, dont les structurescadies sont envahies, mais sans
envahissement ganglionnaire ni métastatique, aickhérapie IVA est indiquée initialement
en 2 cures. Si la réponse tumorale est bonne é&pm@suxieme cure (>50%), on effectue 2
nouvelles cures d’IVA. Une nouvelle évaluation fasie au terme de ces 4 cures d’'IVA: si la
réponse a été complete, il N’y a pas de traitertoarati, contrairement au cas ou la réponse

tumorale a été incompléte.
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Dans le cas ou la tumeur répond insuffisamment2apsemieres cures d’'IVA (<50%),
on envisage une reprise chirurgicale. Si cellesticemplete, on effectue a nouveau 4 cures
d’'IVA (soit 6 au total) ; s'il persiste des résidusicroscopiques apres ré-intervention
chirurgicale, on effectue également 4 nouvellegsul'lVA (soit un total de 6 cures d’IVA) ;
enfin, si la résection reste incompléete ou est ssflde, on préconise 2 cures du protocole
VCE. Dans ce dernier cas, aprés réévaluation|stimeur répond correctement (>50%) et 2
nouvelles cures de VCE (soit 4 au total) sont séak puis traitement local ensuite si la
réponse n’est pas complete aprés les 4 cures de;\8GiE la tumeur répond insuffisamment

apres les 2 VCE, et on fait d’emblée le traiteniecal par radiothérapie (Figure 2).

+ Patients au stade Il

Les patients avec envahissement ganglionnairequeekoit le site doivent recevoir une
chimiothérapie intensive combinant 6 produits: &ACEV.

Une évaluation chirurgicale ganglionnaire est ngaies en fin de deuxiéme cure. Si les
ganglions ne sont pas histologiquement envahigrait@ment local au niveau ganglionnaire
n'‘est pas requis. Le traitement local au niveadadeumeur primitive va dépendre de la
réponse a la chimiothérapie. Des ganglions enwaliexamen anatomopathologique devront
étre irradiés s'ils ne peuvent pas étre réséquasgilalement. (Figure30)

+ Patients au stade de rechute

En cas de rechute un traitement local doit étraisedans tous les cas a savoir chirurgie
+ radiothérapie. La chimiothérapie va dépendrepteduits antérieurement utilisés. La VCE
peut étre utilisée chez les patients ayant rechuigs IVA.

Un maximum de 6 mois de traitement est en généfattaé apres rechute. En cas
d'utilisation de la cure VCE avant la rechute, heig chimiothérapique est plus délicat et ne
va plus dépendre que du choix des soignants.
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X. ACTUALITE :

1. Les Dérivés de I'acide rétinoigue : [186]

ATRA ce sont des dérivés naturels et synthétiqeetad/itamine ayant le pouvoir se
lier a des récepteurs nucléaires, impliquée daréglalation du développement embryonnaire,
l'organogenese, I'homéostasie, la croissance @edula différenciation et 'apoptose. ATRA
a été utilisé pour traiter et prévenir les diffésetypes de cancers humains et la sensibilité des
cellules cancéreuses a I'ATRA a été considérée eumrindicateur du développement de la
résistance ATRA. La sensibilité cellulaire a 'ATR&mble augmenter des inactivation de la
SAG E3 ubiquitine ligase via la suppression génét ou l'inhibition pharmacologique.
Dans la présente étude les auteurs ont constaté goacentration de I'ATRA a 10-5 M a un
effet inhibiteur de I'ordre de 50% sur la prol#ton cellulaire des TYST a 24 heures et
10-7M a 72 heures. Il semble que les cellules demetirs du sac Vvitellin
étaient plus sensibles a I'ATRA, qui avait destsffehibiteurs significatifs sur la prolifération
cellulaire dans les concentrations 10-7 M a 48 éeuet 10-6 M a 24 heures,
par comparaison a d'autres cellules, cellules omociéaires du sang périphérique
et les cellules CD4 + T (> 10-4 M), cellules dalamome (> 10-5 M), les cellules du cancer
du sein (10-5 M >>)), ou les cellules de l'intesinéle (> 10-5 M ).

La liaison de I'ATRA avec son récepteur conduitaétération de I'expression des
géenes, suivie par un transport aux récepteurs ainetet une activation de la transduction du
signal. Nous croyons que I'hyper expression desptetirs de I'ATRA sur les cellules des
tumeurs du sac vitellin peut étre responsable delde sensibilité de ces cellules a 'ATRA,
tandis que la liaison de 'ATRA a son récepteurtp@guler a la baisse I'expression de ces
Récepteurs.

La chimiothérapie a base de cisplatine est courarhnm@isée pour le traitement des
tumeurs des cellules germinales, en raison dexsetéovasculaire moindre et la production
moindre des facteurs de Von Willebrand. Il a é@é&gent constaté que la cisplatine pourrait
avoir des effets directs sur les cellules tumorglesr induire des dommages au niveau
I'ADN et I'activation de la voie JNK/SAPK. Les daes de la présente étude a démontré que

le cisplatine induit I'apoptose des cellules TYSr pactivation de la protéine p53 et aussi
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peut réguler négativement de I'expression de Bcl.

Le cisplatine pourrait changer la configuration ldeprotéine P53, provoquer des
dommages d'ADN, et inhiber la prolifération celltdaen bloquant le cycle cellulaire en
phase G1 de I'apoptose.

Le cisplatine peut changer la distribution de Rcdtour du noyau ou réduire la
connexion, le transport, ou la formation du complelx pore nucléaire, et le maintien de la
membrane nucléaire, ce qui peut expliquer la &@sitst des cellules tumorales a la cisplatine

A
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2. Le ciblage des récepteurs de la famille HER : [187]

Le facteur de croissance épidermique de la fanfHlBFR) comporte 4 types: HER1

(également connu sous le nom : récepteur épideamilyufacteur de croissance, I'EGFR),
HER2, HER3 et HER4.Tous ces types de la famille EGont étroitement liés. Leur

structure est composée d'un domaine

tyrosine &inagracellulaire,

un domaine

transmembranaire, et un domaine extracellulairesguie a un ligand (excepté le HER2, pour

lesquels aucun ligand naturel n’a été identifié).

La liaison d'un ligand au domaine extracellulaimnduit a la phosphorylation des

différents facteurs et active ainsi les voies tlansduction du signal intracellulaire, qui

impliqguent la protéine ras/raf-1/mitogen-activatedrotéine kinase
phosphatidylinositol-3 kinase (PI13K) et C phosppasie.

(MAPK),

la
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Ces cascades interviennent dans la transcription gknes responsables de la
prolifération, la différenciation cellulaire et figiogenese.
1.1. HER1 (EGFR) :

L'EGFR est hyper exprimée dans de nombreuses tgmépithéliales au niveau

desquels il représente la cible principale des oadénts anticancéreux, telles que les
cancers de la téte du cou, du poumon et les tisnaeucolon.

Entre 24% et 65% des tumeurs non séminomateagspament EGFR, en particulier
dans les choriocarcinomes purs et les formes mixtestenant la composante
choriocarcinome. Dans une étude, I'Expression BEFR a été étudiée chez 182 patients
atteints de tumeurs germinales non séminomateBsss.de réactivité détectée dans 44 cas
de seminomes et dans 32 cas de tumeurs du sdmyilandis que 20/28 tératomes et tous
les 7 choriocarcinomes ont exprimé 'EGFR. Dans auntre étude, une forte expression a été
détectée dans seulement 16/24 sécrétant@$i@G. Duran et al. ont étudié I'expression
d'EGFR dans les 109 échantillons histologiques4lpaients atteints de tumeurs a cellules
germinales. Le type histologique trouvé souverdit & choriocarcinome (86%), toutefois, il
n'y avait pas de relation démontrée entre expnest@d'EGFR et le pronostic

1.2, HER2 :

Her2/neu est un facteur de croissance épidermaymimé dans 25-30% des patients
atteints de cancers du sein chez qui il est assogn pronostic péjoratif alors que HER?2 était
exprimé dans 12 a 25% des tumeurs a cellules galesi représentées principalement par
les choriocarcinomes et la composante tératomataat#e. Un seul cas était rapporté d’'une
tumeur germinale pulmonaire reséquée et traitéevagmt par une chimiothérapie adjudante
lourde a base de cisplatine. Alors, l'administrade doses standards de trastuzumab chez

ce patient a permis de baisser les taux de 'AFR da délai de 10 semaines.

Le proto-oncogene c-kit code pour une tyrosine $e@natransmembranaire dont le
ligand est le SCF (stem cell facteur.). La voieittSICF est cruciale pour le développement
embryologique des testicules. Et il intervient audans la spermatogenese. En outre
c-kit est exprimé dans 90-100% des tumeurs sénateuses et seulement dans 7-32% des

cas atteints de tumeurs non-séminomateuses. .
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L'imatinib a été principalement congu pour inhiBactivité de bcr-abl et pour traiter la
leucémie myéloide chronique. Cependant, l'imatasbaussi un inhibiteur de I'activité c-kit
de la tyrosine kinase, et il est le traitement Heix pour les tumeurs stromales gastro-
intestinales métastatiques

Deux études de phase Il ont été menées pour déwmrre rdle thérapeutique de
l'imatinib chez des patients atteints de tumeummgmles métastatique c-kit positive
prétraités par une chimiothérapie intense.

Einhorn et al. parmi 18 patients résistants a ifplatine sélectionnés par étude
immuno-histochimique seulement 6 était c-Kit pbsi€Ces patients ont été traités par
I'imatinib & 600 mg / jour par voie orale.

aucun patient n’ a été déclaré en rémission camme partielle, mais cinqg de 6
patients présentaient une maladie progressiveudtment 1 des 6 patients a eu une maladie
stable, avec une baisse> 50% des concentrationguas de I'AFP pendant 3 mois avant de
reascensioner ultérieurement, des études qui repsse I'administration de I'imatinib & une
dose de 400 mg / jour en continu 7j/7 chez deemisat atteints de tumeurs c-Kit positives
ont été faites , mais interrompu prématurémentrason de l'absence de réponse au
traitement. Cette résistance au traitement peeatedpliquée par le fait que les mutations les
plus frequemment observés dans les tumeurs aetgrminales se situent dans le domaine
kinase de c-kit, ce qui lui rend moins sensibllevaatinib.

En revanche, Pedersini et al. ont rapporté un easechinome c-kit positif résistant
au traitement traité par l'imatinib seul a la ddeet00 mg/ j. Le statut mutationnel c-kit n’est
pas déterminé. Apres 3 mois de traitement, La sioriscomplete a été obtenue, et le patient
va bien apres 24 mois de recul.

Pectasides et al. ont rapporté le cas d'un dmeipatient atteint de séminome
exprimant le c-kit, traité par bithérapie a base Kaitinib a la dose de 400 mg/j et une
chimiothérapie (paclitaxel, la gemcitabine oxalipla). Le patient est déclaré en rémission
compléte sans préciser si I'imitinib qui a fait seffet ou la chimiothérapie ou les deux.
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Xl.  CONCLUSION :

Les tumeurs testiculaires chez I'enfant resterdsraeprésentées essentiellement par les
tumeurs du sac vitellin suivi par les tératomescava pic de fréquence dans les trois
premiéres années de vie. On a retrouvé les ménsedtatd dans notre étude mais les
tératomes sont relativement moins fréquents pgrara@ux series.

Le diagnostic repose sur les données cliniques af pcliniques notamment
I'échographie et les marqueurs tumoraux mais istexdes diagnostics différentiels qui ne
doivent pas masquer une pathologie tumorale a petenétastatique a savoir : I’hydrocele,
une hernie inguinale, la torsion testiculaire dépimite ..... D’ou la nécessite d’'un examen
clinique complet et bien fait sans oublier I'ugélile I'échographie pour ne pas passer a cote
d’'une tumeur et retarder par la suite le délai misgic ce qui retentit dramatiquement sur la
prise en charge de ces enfants.

La manipulation de la masse tumorale a été assaai@e aggravation de la pathologie

La majorité de nos patients ont été traités par anchidectomie haute avec ligature
premiere du cordon spermatique associée ou nare&himiothérapie selon les différents
protocoles .alors que la chirurgie conservatricgerawon pratiquée sachant que la fertilité
subséquente de ces patients est étroitement piapeetle au parenchyme restant .

Le prise en charge de ces tumeurs a connu un gragdes grace aux performances de
I’échographie et I'utilisation des sels de platine.

Dans notre série on a note quelques cas pris agkrd pour hernie ou hydrocéle.
D’autres manipulés par voie scrotale ce qui retéedliagnostic et aggrave le pronostic.

Aussi on a noté le nombre important des patieyagsteabandonné le traitement.
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RESUME

Les tumeurs testiculaires chez I'enfant intéréfatehidectomie : a propos de 18 cas
Mr JAKHLAL Youssef — rapporteur : Pr. Mounir KISRA

Mots clés : tumeurs testiculaires et para testi@ga— grosse bourse - orchidectomie -

enfant

Les tumeurs testiculaires chez I'enfant sontegarous avons étudiés 18 cas pris en
charge aux services de chirurgie infantile etndaogie a I'hdpital d’enfants de rabat entre
2000et 2011.

Les types histologiques les plus fréquents seat tumeurs du sac vitellin suivis par
les rhabdomyosarcomes ,les carcinomes embryonnatrdss tératomes .le diagnostic repose
sur les données cliniques :grosse bourse indokssociés parfois a une hydrocéle ou des
signes inflammatoires ,et para cliniques(marquduraoraux : aFP, BHCG , LDH, et
'imagerie: I'’échographie et I'IRM), alors que leiagnostic différentiel se pose
essentiellement avec des pathologies bénignes eqaioivent pas étre confondus avec une
authentique tumeur a savoir des hernies, hytpoechiépididymite, lipome, hémangiome,

torsion du cordon spermatique.

la stratégie thérapeutique, se résume jadisrahidectomie, a connu beaucoup de
progres surtout avec l'utilisation de la cisplatigui a amélioré d’'une maniere spectaculaire
le taux de survie de ces patients et la descriptiennouvelles techniques de chirurgie

conservatrice vue la fréquence des lésiomsghés chez I'enfant .

L’évolution était la rémission chez 13 de nos pdtie alors que 5 patients ont

abandonné le traitement



SUMMARY

Testicular tumors in children interest of orchienjo about 18 cases
Mr Youssef JAKHLAL - Rapporteur: Prof. Mounir Kisra

Keywords: - testicular and para-testicular tumargé purse-orchiectomy — child.

Testicular tumors are rare in children we studi® chses managed in services of

pediatric surgery and oncology at Children's Hadmt Rabat between 2000 and 2011.

The most common histological types are the yolk gamor, followed by
rhabdomyosarcoma, embryonal carcinomas and teratdiagnosis based on clinical data:
a painless large purse sometimes associated witnotgle or inflammatory signs, and
paraclinical data (markers tumaf=P, 3 HCG, LDH.et imaging: ultrasound and MRI) while
the differential diagnosis is mainly with benigrtipalogies that should not be confused with a

tumor that is : hernia, hydrocele , orchitis, lipprhemangioma, torsion of the spermatic cord.

The therapeutic strategy boils down to orchiectdrag been much progress especially
with the use of cisplatin has improved dramaticalye survival of these patients and
description of new techniques for sparing surgeny the frequency of benign lesions in

children.

The outcome was remission in 13 of our patientslevsi patients discontinued

treatment.
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