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

 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur 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    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  

Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   

Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   

Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS 
  
PROFESSEURS : 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 
Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne –Doyen de la FMPR 

 



 

Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 

Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie  Réanimation –Doyen de la  

       FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie –Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique  
  V.D à la pharmacie+Dir du CEDOC  

Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 



 

Pr. CHRAIBI  Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques  
  Doyen de la FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur  HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 



 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 
Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie-  
       Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 



 

Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 
Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 



 

Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  
 
Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 



 

Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 
Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 
Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 
 



 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 



 

Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
Décembre 2007 
Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
Décembre 2008 
 
Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 



 

Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
 

PROFESSEURS AGREGES : 

Octobre 2010  
Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 



 

Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 
Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
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Affable, honorable, aimable : Tu représentes pour moi le 

symbole de la bonté par excellence, la source de tendresse et 

l’exemple du dévouement qui n’a pas cessé de 

de prier pour moi. Ta prière et ta bénédiction m’ont été d’un 

grand secours pour mener à bien mes études. Aucune dédicace 

ne saurait être assez éloquente pour exprimer ce que tu mérites 

pour tous les sacrifices que tu n’as cessé de me donne

ma naissance, durant mon enfance et même à l’âge adulte. Tu 

as fait plus qu’une mère puisse faire pour que ses enfants 

suivent le bon chemin dans leur vie et leurs études. Je te dédie 

ce travail en témoignage de mon profond amour. Puisse Dieu, 

le tout puissant, te préserver et t’accorder santé, longue vie et 

 

  

 

A ma très chère mère 

Affable, honorable, aimable : Tu représentes pour moi le 

symbole de la bonté par excellence, la source de tendresse et 

l’exemple du dévouement qui n’a pas cessé de m’encourager et 

de prier pour moi. Ta prière et ta bénédiction m’ont été d’un 

grand secours pour mener à bien mes études. Aucune dédicace 

ne saurait être assez éloquente pour exprimer ce que tu mérites 

pour tous les sacrifices que tu n’as cessé de me donne

ma naissance, durant mon enfance et même à l’âge adulte. Tu 

as fait plus qu’une mère puisse faire pour que ses enfants 

suivent le bon chemin dans leur vie et leurs études. Je te dédie 

ce travail en témoignage de mon profond amour. Puisse Dieu, 

tout puissant, te préserver et t’accorder santé, longue vie et 

bonheur. 

 

 

Affable, honorable, aimable : Tu représentes pour moi le 

symbole de la bonté par excellence, la source de tendresse et 

m’encourager et 

de prier pour moi. Ta prière et ta bénédiction m’ont été d’un 

grand secours pour mener à bien mes études. Aucune dédicace 

ne saurait être assez éloquente pour exprimer ce que tu mérites 

pour tous les sacrifices que tu n’as cessé de me donner depuis 

ma naissance, durant mon enfance et même à l’âge adulte. Tu 

as fait plus qu’une mère puisse faire pour que ses enfants 

suivent le bon chemin dans leur vie et leurs études. Je te dédie 

ce travail en témoignage de mon profond amour. Puisse Dieu, 

tout puissant, te préserver et t’accorder santé, longue vie et 



Autant de phrases et d’expressions aussi éloquentes soit

sauraient exprimer ma gratitude et ma reconnaissance. 

Tu as su m’inculquer le sens de la responsabilité, de l’optimisme et 

de la confiance en soi face aux difficultés de la vie. 

Tes conseils ont toujours guidé mes pas vers la réussite. 

Ta patience sans fin, ta compréhension et ton encouragement sont pour 

moi le soutien indispensable que tu as toujours su m’apporter. 

Je te dois ce que je suis aujourd’hui et ce que je serai demain et je 

ferai toujours de mon mieux pour rester ta fierté et ne jamais te 
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quiétude de l’esprit et te protège de tout mal
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A notre maître,

Monsieur Hachi Hafid

Professeur de chirurgie Générale et Carcinologique

Nous sommes Très Honoré De Vous avoir comme président du jury de 

Nous vous remercions pour la gentillesse et la spontanéité avec 
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 Vous êtes et vous serez pour nous l'exemple de rigueur et de d

dans l'exercice de la profession.
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GRADATION DES RECOMMANDATIONS 

Standards 

 

Un Standard correspond à une attitude clinique reconnue 
à l’unanimité comme l’attitude clinique de référence par 
les experts. 

Options Des Options correspondent à plusieurs attitudes cliniques 
reconnues comme appropriées par les experts. Une 
Option peut avoir la préférence des experts. Lorsque cela 
est justifié, une des attitudes cliniques proposées peut être 
d’inclure le patient dans un essai thérapeutique en cours. 

 

NIVEAUX DE PREUVE 

 Le niveau de preuve correspond à la cotation des données de la littérature sur 

lesquelles reposent les recommandations formulées. Il est fonction du type et de 

la qualité des études disponibles ainsi que de la cohérence ou non de leurs 

résultats ; il est explicitement spécifié pour chacune des méthodes/interventions 

considérées selon la classification suivante : 

Niveau A  Il existe une (des) méta-analyse(s) « de bonne qualité » 
ou plusieurs essais randomisés « de bonne qualité » dont 
les résultats sont cohérents. 
 

Niveau B   Il existe des preuves « de qualité correcte » : essais 
randomisés (B1) ou études prospectives ou rétrospectives 
(B2). Les résultats de ces études sont cohérents dans 
l'ensemble. 
 

Niveau C  Les études disponibles sont critiquables d’un point de 
vue méthodologique ou leurs résultats ne sont pas 
cohérents dans l'ensemble. 
 

Niveau D  Il n'existe pas de données ou seulement des séries de cas. 
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e cancer épithélial de l’ovaire est un processus prolifératif malin 

primitif ou secondaire, d’aspect kystique, solide ou mixte dont la 

croissance n’est pas directement liée à un dysfonctionnement 

hormonal ; il se développe généralement à partir du revêtement de surface des 

ovaires.  

Il représente 85% des cancers de l’ovaire ; avec environ 4500 nouveaux cas par 

an, et 3000 décès, le cancer de l’ovaire se situe au 5ème rang des cancers 

féminins [1], mais ses taux d'incidence et de mortalité tendent à diminuer avec 

les progrès thérapeutiques [2].  

La gravité particulière de ces tumeurs tient de leur agressivité et de la situation 

anatomique des ovaires. Situés dans la grande cavité péritonéale, elles se 

développent sans symptôme spécifique, ce qui explique la fréquence des 

diagnostics tardifs. En effet dans 60% à 80% des cas le diagnostic est affirmé 

aux stades III et IV.  

Le traitement chirurgical est, bien que généralement nécessaire, souvent 

insuffisant dans la mesure où la totalité du péritoine ne peut être extirpée. Un 

traitement adjuvant de la chirurgie est donc indiqué sauf dans de rares cas 

limités à l’ovaire, de bas grade.  

En raison des risques excessifs de la radiothérapie abdominale totale et de 

l’absence d’hormonosensibilité des tumeurs de l’ovaire, seule la chimiothérapie 

est retenue en pratique.  

L’objectif de notre étude est de mettre en exergue les particularités du cancer 

épithélial de l’ovaire des malades opérés dans le service de gynécologie, à 

l’Institut National d’Oncologie de Rabat, tout en confrontant nos résultats à ceux 

retrouvés dans les autres pays. On mettra ainsi en évidence le profil 
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épidémiologique, clinique, anatomopathologique, comme nous allons insister 

sur les différentes techniques chirurgicales. 
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PREMIÈRE PARTIE : 

ÉTUDE THÉORIQUE 
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I-HISTOIRE NATURELLE DU CANCER DE L’OVAIRE  

Le cancer de l’ovaire se développe dans la cavité abdomino-pelvienne et dès le 

début les deux ovaires sont atteints dans 25% des cas. La situation particulière 

de l’ovaire sans séreuse propre dans la cavité péritonéale fait que les tumeurs 

ovariennes libèrent très vite leurs cellules néoplasiques. Ces cellules 

desquamées, souvent par amas, vont circuler en fonction de la cinétique du 

liquide péritonéal et se greffer sur les parois par l’intermédiaire du péritoine 

pariétal ou sur les viscères de la cavité abdominale par l’intermédiaire du 

péritoine viscéral. Ces greffes sont sous forme de fines granulations se 

développant d’abord aux endroits déclives (fond du cul de sac de Douglas, 

gouttières pariéto-coliques), mais aussi, du fait des phénomènes d’aspiration 

(inspiration), au niveau des coupoles diaphragmatiques. Le grand épiploon est le 

siège de fréquentes greffes néoplasiques qui évoluent de façon autonome, tandis 

que le péristaltisme intestinal du jéjuno-iléon transporte la maladie cancéreuse 

dans tous les recoins de l’abdomen et du pelvis. Cette évolution naturelle intra-

péritonéale ne doit pas faire négliger l’éventuelle évolution retro péritonéale 

lymphophile, donc le risque d’une atteinte ganglionnaire suivant les axes 

veineux lombo-ovariens vers les ganglions lombo-aortiques d’une part et les 

ganglions latéro-pelvien d’autre part [3]. 

 

II-CLASSIFICATION ANATOMOPATHOLOGIQUE : 

Selon la dernière classification de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), il 

existe sept grands groupes de tumeurs de l’ovaire, définis selon leur origine 

cellulaire [4]. Dans le cadre de notre étude, nous nous limiterons à la description 

des tumeurs épithéliales malignes de l’ovaire qui représentent près de 90% des 
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cancers de l’ovaire. Elles dérivent de l’épithélium de surface de l’ovaire  

(épithélium cœlomique) et du stroma adjacent. Elles sont subdivisées en cinq 

sous-types histologiques [5]. 

1-Tumeurs séreuses 

Elles sont caractérisées par une prolifération épithéliale identique à celle de 

l’épithélium de surface. La plupart des auteurs admettent qu’elles sont 

secondaires à une transformation de kystes d’inclusion de l’épithélium de 

surface. Elles représentent 40% des cancers de l’ovaire.et surviennent entre 50 et 

60 ans (âge moyen de 56 ans). Les lésions sont bilatérales dans deux tiers des 

cas.  

 

 

Figure 1: Cystadénocarcinome séreux : tumeur extériorisé à la surface de 

l’ovaire [6] 

  



    Partie théorique 

 

7 

 

2-Tumeurs endométrioїdes 

Elles sont caractérisées par la présence de glandes tubulaires ressemblant à 

celles de l’endomètre. Elles représentent 20% des cancers de l’ovaire, sont 

bilatérales dans 30% des cas et surviennent entre 50 et 60 ans. 

Dans 15 à 30% des cas elles sont associées à un adénocarcinome de l’endomètre 

synchrone ou pas.  

 

 

Figure 2: Adénocarcinome endométrioїde : tumeur mixte enfermant 
quelques kystes [6] 

 
3-Tumeurs mucineuses 

Elles sont caractérisées par une prolifération de cellules mucosécrétantes. 

Elles représentent 10% des cancers de l’ovaire. Il s’agit de formations tumorales 

souvent très volumineuses. Elles surviennent entre 40 et 70 ans (âge moyen de 

52 ans). Il faut systématiquement évoquer une origine métastatique (notamment 

digestive) dans les formes bilatérales.  
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Figure 3: Cystadénocarcinomemucineux : tumeur kystique à contours 
irréguliers mais à surface externe lisse [6] 

 

4-Tumeurs à cellules clairs 

Elles sont caractérisées par la présence de cellules épithéliales volumineuses 

avec un cytoplasme abondant. Elles représentent 5 % des cancers de l’ovaire et 

surviennent entre 40 et 70 ans. Le diagnostic différentiel se fait avec les 

dysgerminomes, les métastases des adénocarcinomes à cellules claires, les 

tumeurs endométrioïdes, les tumeurs de Krukenberg. Elles sont bilatérales dans 

40% des cas. 
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Figure 4 : Adénocarcinome à cellules claires : tumeur montrant un aspect 
tissulaire blanchâtre homogène [6] 

 

5-Tumeurs de Brenner ou à cellules transitionnelles 

Elles représentent moins de 3% des cancers de l’ovaire et surviennent entre 40 et 

50 ans. Elles sont le plus souvent bénignes et unilatérales. 

 

Figure 5 : tumeur de Brenner maligne : aspect tissulaire jaune chamois, 
homogène avec présence d’une zone kystique [6] 
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6-Tumeurs mixtes épithéliales 

Elles associent au moins deux des cinq principaux types histologiques de 

tumeurs épithéliales précédemment décrits, chaque contingent cellulaire doit 

représenter au moins 10% du volume tumoral pour être retenu. 

7-Tumeurs indifférenciées 

Elles sont caractérisées par des structures épithéliales trop peu différenciées pour 

permettre leur classification dans l’un ou l’autre des sous-types histologiques 

précédemment cités. Elles représentent 10 à 15 % des cancers de l’ovaire . 

 

III-DIAGNOSTIC  

1-Circonstances de découverte [7, 8,10] 

Elles sont variables et peuvent être : 

� La douleur 

C’est le signe le plus précoce et le plus fréquent. Il s’agit souvent d’une 

sensation de pesanteur,plus rarement, ce sont des névralgies crurales, sciatiques, 

ou inguinales par envahissement des plexus nerveux, ou des douleurs abdomino-

pelviennes aigues traduisant une complication mécanique. 

� Les troubles des règles : à type de métrorragie. 

� L’augmentation du volume de l’abdomen : par une ascite ou le volume 

tumoral. 

� L’ascite : sa constatation est de mauvais pronostic, elle est d’abondance 

variable, entrainant une infiltration diffuse du petit bassin. 

� Les signes de voisinage  

- Trouble de transit, constipation. 

- Signes urinaires : à type de pollakiurie, dysurie. 
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� Enfin une altération de l’état général. 

� Découverte fortuite : par un examen systématique ou par une 

échographie. 

� Complications : il s’agit souvent d’une complication mécanique à type de 

torsion, rupture, fissuration ou compression. 

Les complications infectieuses sont en effet beaucoup plus rares. 

 

2-Examen clinique [8,10] 

L’interrogatoire recherche des facteurs des risques et une prédisposition 

héréditaire. 

L’examen doit être pelvien et abdominal, incluant palpation, percussion, toucher 

vaginal et toucher rectal.  

L’examen abdominal, en cas de gros ventre, doit faire la part entre l’ascite libre 

(matité concave vers le haut) et la masse sus-pubienne plus rarement perçus 

(matité concave vers le bas).En cas d’atteinte épiploїque, on perçoit dans l’ascite 

un ou des nodules donnant le signe de glaçon. 

L’examen pelvien peut soit donner l’orientation étiologique de l’ascite soit être 

le seul élément positif du bilan clinique. Il recherche une masse pelvienne 

annexielle car latéro-utérine suspecte par plusieurs caractéristiques : dure, 

irrégulière, fixée, indolore, bilatérale ou associée à une induration néoplasique 

du cul-de-sac de douglas. 

L’examen général : recherche un épanchement pleural, des adénopathies 

axillaires, inguinales, sus-claviculaires, une tumeur mammaire et apprécie de 

l’état général. 
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3-Examens complémentaires  

3.1. Echographie pelvienne[9] 

C’est l’examen essentiel qui combine une exploration sus-pubienne et un abord 

endovaginal. 

Elle confirme l’image de masse, son caractère annexiel, uni ou bilatéral, et 

recherche des signes de malignité à type de : 

- Hétérogénéité avec juxtaposition de zones solides et liquides ; 

- Cloisons intrakystiques épaisses ; 

- Végétations ; 

- Epanchement péritonéale. 

 

Figure 6 : Echographie endovaginale d’un cystadénocarcinome séreux : 
formation kystique à contour finement échogène présentant des végétations au 

contact de la paroi interne 
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3.2. Echographie doppler couleur[9] 

Il montre une hypervascularistion 

3.3. Examen tomodensitométrique ou imagerie par résonance 

magnétique [9] 

Il sert moins le diagnostic que bilan d’extension. 

L’hétérogénéité de la masse et son extension extra-ovarienne confirment la 

malignité. 

3.4. PET scan au 18 FDG[11] 

Le FDG est un traceur de la synthèse glucidique, qu’à ce titre il reflète 

essentiellement l’activité glycolytique des cellules saines et tumorales. Le signal 

détecte peut être attenue (entre autres) par une faible taille tumorale ou une 

faible concentration de cellules tumorales vivaces (maladie microscopique ou 

nécrose notamment), ou exagère par un état inflammatoire  local.  

� Caractérisation de la tumeur  

La TEP-TDM n’a pas sa place en standard pour effectuer un diagnostic positif 

du cancer de l’ovaire, même si un ovaire fixant le 18F-FDG en post ménopause 

est suspecté de malignité, car il existe de nombreux faux positifs (ovaire fixant 

en milieu de cycle) et des faux négatifs (tumeurs borderline ou de bas grade). 

� Bilan d’extension  

La TEP n’est pas indiquée dans le bilan d’extension initial de la maladie, le 

statut ganglionnaire ne modifiant pas la prise en charge chirurgicale et la 

maladie péritonéale microscopique pouvant être source de faux négatifs [niveau 

de preuve B2]. L’évaluation de la résécabilité est donc généralement réalisée par 

cœlioscopie en première intention, convertie en laparotomie médiane xipho-

pubienne si la résécabilité est jugée possible. Si c’est impossible, la résécabilité 
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peut être évaluée par une chirurgie d’intervalle (après chimiothérapie de 

cytoréduction) ou de clôture.  

La seule indication de l’examen TEP-FDG reconnue par les SOR de 2006, en 

option uniquement, est en cas de suspicion d’une récidive locale ou métastatique 

(niveau de preuve B2). En effet, la recherche d’une récidive par l’imagerie 

conventionnelle (scanner et IRM) peut se révéler difficile du fait des 

modifications anatomiques post chirurgicales. 

L’Institut national du cancer (INCa) recommande la TEP-TDM en deuxième 

intention en cas d’élévation isolée du CA 125 avec TDM normale ou s’il y a une 

récidive isolée accessible par la chirurgie. 

3.5. Marqueur tumoraux 

� Le CA-125[12] 

C’est un déterminent antigénique d’une glycoprotéine de poids moléculaire 

élevé, exprimé à la surface de l’ovaire et reconnu par l’anticorps monoclonal 

OC-125. 

Le CA 125 est le marqueur tumoral sérique essentiel des cancers épithéliaux de 

l’ovaire. En effet, environ 50 % des patientes ayant un cancer de l’ovaire de 

stade FIGO 1 et 90 % des patientes de stade FIGO II à IV ont une augmentation 

du CA 125 .La plupart des études retient le seuil de 35 UI/ml comme limite 

supérieure à la normale. 

� Place du CA 125 dans le diagnostic du cancer de l’ovaire 

Le dosage du CA 125 peut intervenir à deux niveaux lors du diagnostic du 

cancer de l’ovaire : dans le cadre du dépistage de masse dans une population 

asymptomatique et lors de la découverte d’une lésion ovarienne afin de préciser 

son risque de malignité. 
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Le dosage du CA 125 est un standard avant toute chirurgie ovarienne. Il permet 

de proposer une approche moins invasive en cas de tumeurs supposées bénignes 

et d’informer au mieux les patientes sur les modalités chirurgicales. En effet, le 

CA 125 apparaît être un bon élément discriminant entre les tumeurs bénignes et 

malignes, en revanche il n’est pas performant dans la différenciation du type 

histologique des tumeurs. 

Par ailleurs, le dosage du CA 125 s’avère moins pertinent en cas de cancer de 

l’ovaire de type mucineux. En effet, ces patientes ont souvent un marqueur 

moins élevé en comparaison aux cancers de type séreux ou indifférenciés. 

� CA 125 et évaluation de la résécabilité chirurgicale 

La question de la possibilité de cytoréduction complète lors du geste 

chirurgical se posant essentiellement pour les cancers de l’ovaire de stade 

avancé. 

Le seuil préopératoire le plus souvent retenu dans les études, permettant 

l’association de la meilleure sensibilité et spécificité, est 500 UI/ml. 

Un taux préopératoire inférieur à 500 UI/ml est associé à 84,2 % de résection 

optimale alors qu’un taux supérieur à 500 UI/ml est associé à 14,6 % de 

résection optimale. 

� CA 125 et chimiothérapie néo-adjuvante 

Peu d’études évaluent l’intérêt du CA 125 en situation de chimiothérapie 

néo-adjuvante, alternative à la chirurgie initiale. 

En effet, les taux de survie sans récidive et de survie globale ne sont pas 

différents entre les deux groupes mais il existe une morbidité moindre dans le 

bras chimiothérapie néo-adjuvante. 
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� CA 125 et chimiothérapie adjuvante 

L’évolution des différents paramètres du CA 125 sous chimiothérapie serait 

corrélé à la chimiosensibilité et donc à  la survie après traitement des patientes 

présentant un cancer épithélial de l’ovaire. Il apparaît alors être un marqueur 

prédictif de chimiosensibilité et pronostique en termes de survie. Ce dosage 

pourrait aussi différencier rapidement des tumeurs chimiorésistantes, permettant 

ainsi d’ajuster le traitement. 

La normalisation du CA 125 (< 35 UI) sous chimiothérapie est fréquemment 

décrite comme un facteur pronostique de survie. La normalisation précoce au 

deuxième ou troisième cycle de chimiothérapie est un facteur de bon pronostic. 

� Place du CA 125 dans le diagnostic des récidives 

Le CA 125 est fréquemment utilisé dans la surveillance des cancers de 

l’ovaire. L’élévation du marqueur précède les récidives de 4,5 mois en moyenne. 

Le Gynecologic Cancer Intergroup (GCIG) propose une définition en 

fonction du taux de CA 125 (après traitement de première intention) :  

si le CA 125 est normalisé, la récidive est définie par une valeur supérieure à 

deux fois la limite normale ; si le CA 125 n’est pas normalisé, la récidive est 

définie par une valeur supérieure à deux fois le nadir. 

� CA 19-9 et ACE 

Les concentrations plasmatiques du CA19-9  et ACE peuvent être élevées dans 

les cancers de l’ovaire en particulier mucineux mais sont moins sensibles que le 

CA-125. Si le CA-125 n’est pas élevé en particulier dans les tumeurs 

mucineuses, le dosage de ces marqueurs est recommandé. 
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3.6. Examens de bilan d’extension et pronostic 

- La radiographie de thorax est systématique et recherche des métastases 

pleuro pulmonaire. 

- Le taux de marqueurs sert de référence pour le suivi ultérieur du 

traitement. 

- L’échographie donne des informations sur l’état péritonéal (ascite ; 

masses volumineuses) 

- Le scanner abdomino-pelvien : c’est l’examen de référence du bilan 

d’extension et permet de reconnaitre des localisations péritonéales en tous  

lieux (péritoine pelvien, mésentère, gouttièresparièto-coliques, coupoles 

diaphragmatiques, petit épiploon) sous la forme de nodules, 

d’épaississements linéaires, d’une masse épiploїque, d’une infiltration des 

anses digestives.  

Des adéno-mégalies pelviennes ou aortiques, l’atteinte de l’appareil digestif 

et urinaire, les métastases viscérales sont également identifiées. 
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IV-TRAITEMENT  

1-Buts  

- Eradiquer la maladie ; 

- Eviter les récidives et les métastases ;  

- Traiter les complications ; 

- Amélioration la qualité de vie. 

2-Moyens 

2.1. Chirurgie 

Le traitement des adénocarcinomes de l’ovaire comporte une approche 

pluridisciplinaire associant chirurgie et le plus souvent chimiothérapie. La 

chirurgie doit impérativement être la première étape thérapeutique et ceci pour 

trois raisons : 

• elle permet de faire le diagnostic histologique grâce à des prélèvements sur la 

tumeur ovarienne ou sur les sites métastatiques; 

• elle permet de faire un bilan d’extension tumorale fiable grâce à un inventaire 

précis des lésions tant pelviennes qu’abdominales; elle permet donc de définir le 

stade d’extension ; 

• elle permet une exérèse tumorale qui doit être macroscopiquement complète 

pour optimiser l’efficacité des thérapeutiques adjuvantes et en conséquence 

l’augmentation du taux de survie. 

1.1.1. Classification des chirurgies[13] 

� Selon le reliquat tumoral 

L’objectif chirurgical concernant la taille du reliquat enfin d’intervention a 

évolué au cours du temps, laissant planer encore actuellement une certaine 

ambiguïté dans les termes qualifiant le type de chirurgie. 
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La chirurgie étant considérée comme : 

• complète quand le résidu tumoral post-opératoire est nul ; 

• optimale quand le résidu tumoral post-opératoire est inférieur ou égal à 2 

cm et plutôt inférieur ou égal à 1 cm dans les séries les plus récentes ; 

• sub-optimale lorsqu’elle laisse un résidu post-opératoire supérieur à 1 ou 

2 cm ; 

• palliative quand aucun geste d’exérèse ne peut être réalisé. 

� Selon les gestes réalisés 

Les gestes chirurgicaux nécessaires à l’exérèse complète des lésions permettent 

également de définir trois niveaux de complexité chirurgicale. 

• La chirurgie standard comporte les gestes indispensables à une 

stadification chirurgicale complète et consiste à réaliser : 

– une cytologie péritonéale ; 

– une hystérectomie totale non conservatrice ; 

– des biopsies péritonéales multiples (du cul-de-sac de Douglas, du 

péritoine vésical, des gouttières pariéto-coliques droit et gauche, de la 

coupole diaphragmatique droit) ; 

– une omentectomieinfragastrique ; 

– une lymphadénectomie pelvienne : iliaque primitif comportant les 

ganglions de la fossette iliolombaire (Cunéo et Marcille), iliaque externe 

(groupes externe,moyen et interne) et du promontoire ; 

– une lymphadénectomie lombo-aortique emportant les lames latéro-cave, 

précave, inter-aortico-cave, latéro-aortique remontant jusqu’au pédicule 

ovarien à droite et au bord inférieur de la veine rénale à gauche. 
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• La chirurgie est dite radicale lorsqu’en plus de la chirurgie standard 

est associée une résection de la charnière recto-sigmoïdienne, en raison 

d’un envahissement du rectum par la masse pelvienne. 

• La chirurgie est dite supraradicale si en plus de la chirurgie radicale 

est associée une splénectomie et/ou une ou des résection(s) 

digestive(s), et/ou des péritonectomies importantes (résections d’une 

gouttière pariétocolique complète, du péritoine diaphragmatique, etc.). 

1.1.2. Critères de qualité[14,20] 

La qualité est définie comme « le degré atteint par les services de santé au 

bénéfice des individus et de la population pour augmenter les chances d’aboutir 

au résultat désiré, en cohérence avec l’état de l’art » (the degree to whichhealth 

services for individuals and populations increase the likelihood of 

desiredhealthoutcomes and are consistent withcurrentprofessionalknowledge) 

[National Cancer ResearchBoard 1999]. 

Les indicateurs ont été répartis en indicateurs structurels, en indicateurs de 

processus, en indicateurs de résultat [Mainz 2003].  

– Les indicateurs structurels correspondent aux ressources de la structure de 

soins, avec ses composantes matérielles (équipement), humaines (nombre et 

qualification du personnel) et d’organisation. 

 – Les indicateurs de processus explorent les moyens mis en œuvre pour 

aboutir à un résultat optimal.  

– Les indicateurs de résultat décrivent l’objectif du traitement, son impact sur 

la qualité de vie et son équilibre bénéfices-risques. 
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A. Indicateurs structurels 

� Critère A.1 : Une équipe d’au moins deux chirurgiens formés à la chirurgie 

abdominale et pelvienne nécessaire pour obtenir la cytoréduction complète ; un 

minimum de 10 opérations de cytoréductionpar an et par chirurgien est 

requis[16,17]. 

Une formation spécifique à des actes « non gynécologiques » est 

nécessaire afin d’éviter le recours permanent à un chirurgien général. 

Cette formation s’impose. Elle peut être remplacée par la participation 

d’un chirurgien qualifié, mais une telle contribution, si elle concerne plus de la 

moitié des cas, pose des problèmes de logistique et suggère que le chirurgien 

gynécologique n’est pas le mieux placé pour entreprendre cette chirurgie, ce qui 

est dommageable, car la connaissance de la maladie est un facteur de qualité 

thérapeutique aussi important que la réalisation de l’acte. 

� Critère A.2 :Collaboration formalisée avec un oncologue médical [22,23]. 

La gestion des cancers de l’ovaire au stade avancé nécessite l’intervention 

au meilleur niveau d’oncologues médicaux. La disponibilité de ces 

professionnels, tout particulièrement les oncologues médicaux qui non 

seulement doivent être partie prenante de l’indication opératoire mais aussi être 

disponibles au cours même de l’intervention pour discussion et avis. 

� Critère A.3 : Contribution à des essais cliniques portant sur le cancer de 

l’ovaire dans l’établissement. 

L’établissement devrait être doté d’un service d’essais cliniques ou avoir 

une convention avec un établissement doté d’un service de recherche clinique 

pour élever son niveau de confiance. 
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B. Indicateurs de processus 

� Critères liés à l’établissement préopératoire du protocole 

thérapeutique : 

� Critère B.1 : Bilan préopératoire comportant au moins un scanner thoraco-

abdomino-pelvien et un dosage de marqueur CA- 125[15]. 

Parmi les examens recommandés, deux peuvent être inclus dans un audit. 

La réalisation d’un scanner thoraco-abdomino-pelvien est un outil majeur 

de la décision opératoire. La question de la qualité de son interprétation 

(radiologue expérimenté, en lien direct avec le chirurgien, avec retour 

d’information) doit être envisagée mais est difficile à quantifier. 

 Le dosage pré- opératoire de marqueur CA-125 est absolument 

obligatoire. Dont l’objectif est d’avoir 100% des dossiers contiennent 

l’information. 

� Critère B.2 : RCP pré-thérapeutique avant toute décision de laparotomie ou de 

chimiothérapie néo-adjuvante. 

Une concertation pluridisciplinaire est préliminaire à toute intervention 

chirurgicale, réunissant une équipe chirurgicale à une autre d’oncologie 

médicale ;où un radiologue et un pathologiste sont consultés des 100% des cas. 

� Critères liés à la prise en charge anesthésique pré, per- et postopératoire 

� Critère B.3 : Conformité de la prise en charge anesthésique avec les 

recommandations de la SFAR [18,24]. 

 Ce critère est défini par le respect des recommandations adoptées par la 

Société française d’anesthésie réanimation (SFAR), la Société française de 

chirurgie digestive, et la Société française de nutrition entérale et parentérale. 

Les critères suivants sont retenus et classés spécifiquement AR 1 à AR 8 : 
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- Dans la prise en charge préopératoire, deux critères sont retenus : 

présence dans le dossier d’une évaluation nutritionnelle (IMC, perte de 

poids, albuminémie) [critère AR 1] et prise en charge nutritionnelle 

comportant au minimum 7 jours de complémentation nutritionnelle par 

voie entérale en cas de carcinose péritonéale [critère AR 2]. 

IMC : normal entre 18,5 et 25 kg/m² 

Pourcentage d'amaigrissement : 

Formule : ((poids habituel - poids actuel)/poids habituel) × 100 : 

� un amaigrissement supérieur à 10 % traduit une dénutrition 

� pour un amaigrissement >25 % : le pronostic vital est engagé. 

L'albumine : 

� demi-vie de 21 jours (40< N <45 g/L) 

� <30 g/L= dénutrition sévère. 

La pré-albumine : 

� demi-vie courte 48 heures : indicateur précoce 200< N <400 mg/L 

� <150 mg/L : dénutrition sévère. 

Evaluation du risque nutritionnel (Grade Nutritionnel) 

� GN1: patient non dénutri  

ET chirurgie non à risque élevé de morbidité  

ET pas de facteur de risque de dénutrition 

� GN2 : patient non dénutri  

ET présence d’au moins un facteur de risque de dénutrition  

OU chirurgie avec un risque élevé de morbidité 

� GN3 : patient dénutri  

ET chirurgie non à risque élevé de morbidité 
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� GN4 : patient dénutri  

ET chirurgie avec un risque élevé de morbidité. 

- Dans la prise en charge peropératoire, sont exigés : le monitorage du 

volume d’éjection systolique [critère AR 3], une antibioprophylaxie avant 

incision conforme aux recommandations de la SFAR pour la chirurgie 

colorectale [critère AR 4], et l’utilisation d’au moins deux antiémétiques 

de classes différentes [critère AR 5].  

Antibioprophylaxie : 

� En cas d’hystérectomie sans incision digestive :  

– céfazoline 2 g en IVL (réinjection de 1 g si durée chirurgie > 4 h), 

 – ou céfamandole 1,5 g IVL (réinjection de 750 mg si durée chirurgie > 

2h),  

– ou céfuroxime 1,5 g IVL (réinjection de 750 mg si durée chirurgie > 

2h).  

Si allergie : clindamycine 600 mg en dose unique + gentamicine 5 mg/kg 

en doses uniques.  

� En cas de chirurgie de l’intestin grêle ou chirurgie colorectale :  

– céfoxitine 2 g IVL (réinjection de 1 g si durée chirurgie > 2h), 

 – ou pénicilline A + inhibiteur des bétalactamases 2 g IVL (réinjection de 

1 g si durée chirurgie > 2 h). 

Si allergie : imidazolé 1 g en perfusion + gentamicine 5 mg/kg en doses 

uniques. 

- Dans la prise en charge postopératoire, sont exigés : une 

thromboprophylaxie par héparine de bas poids moléculaire pendant au 

minimum 4 semaines [critère AR 6], une proposition d’une analgésie 
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péridurale avec anesthésiques locaux (mise en place préopératoire) 

[critère AR 7] et la présence d’une procédure de prise en charge 

postopératoire de réhabilitation précoce [critère AR 8]. 

Objectif cible : 100 % des dossiers sont pris en charge conformément aux 

recommandations. 

� Critères liés à la prise en charge chirurgicale (chirurgie de cytoréduction et 

de stadification) 

� Critère B.4 : Laparotomie médiane xipho-pubienne (à l’exception des stades 

précoces pouvant être pris en charge par cœlioscopie). 

Laparotomie médiane xipho-pubienne est fort indiquée dans les stades 

avancés, or une cytoréduction coelioscopique ne peut être entreprise que dans 

les formes précoces. 

� Critère B.5 : Réalisation d’un curage pelvien et lombo-aortique complet 

en cas de cytoréduction péritonéale complète  

Le curage ganglionnaire complet (étendu des anneaux fémoraux à la veine 

rénale gauche) est indiqué en cas :tous stades initiaux sauf les formes 

mucineuses, tous stades avancés où une cytoréduction complète a été obtenue et 

où l’état général de la patiente le permet. (Les recommandations INCa 2009). 

� Critère B.6 : Description analytique des lésions péritonéales initiales et des 

lésions résiduelles dans tous les segments de l’abdomen. 

100 % des comptes rendus sont structurés par régions anatomiques et 

contiennent la description des lésions initiales et éventuellement résiduelles. 

L’utilisation de scores validés, tels que le PCI (Peritoneal Cancer Index) et le 

CC (Completeness of Cytoreduction) est conseillée. 
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 Scores évaluant l’extension de la carcinose[21] : 

Plusieurs scores d’extension anatomique de la carcinose ont été décrits pour les 

cancers ovariens et pour les carcinoses d’origine primitive et digestive. Ils ont 2 

intérêts majeurs qui sont constituer un facteur pronostique et évaluer la 

possibilité de cytoréduction complète. 

Les 2 scores les plus validés et utilisés sont le score de Fagotti pour l’exploration 

cœlioscopique et le PCI de Sugarbaker pour l’exploration par laparotomie. 

� Scores coelioscopique : score de Fagotti et ses modifications 

Décrit l'extension de la maladie tumorale en fonction de la présence des atteintes 

suivantes : 

� atteinte massive du grand épiploon (atteinte de la grande courbure gastrique) 

� carcinose péritonéale (carcinose extensive et/ou carcinose non résécable) 

� carcinose diaphragmatique (infiltration du muscle et/ou nodules confluents 

sur plus de 50 % de la surface) 

� rétraction mésentérique (atteinte de la racine du mésentère et/ou nodules 

infiltrant le mésentère et/ou atteinte non éligible à une destruction par 

coagulation) 

� atteinte du tube digestif (atteinte nécessitant une résection digestive et/ou 

présence d'une miliaire carcinomateuse du grêle) 

� infiltration de l'estomac 

� métastases hépatiques.  

Chaque item est coté de 0 à 2. Le score total, pouvant varier de 0 à 14, est 

obtenu en additionnant le score pour chaque atteinte prise en compte 

(score=0 si atteinte absente, score=2 si atteinte présente).  
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La chirurgie d'exérèse est incomplète chez 100 % des patientes dont le score 

est ≥ 8.  

Le score de Fagotti modifié réduise le nombre des paramètres à 4 : 

� carcinose diaphragmatique, 

� rétraction mésentérique, 

� infiltration gastrique  

� et métastases hépatiques).  

Un score supérieur à 4 ne permet pas de chirurgie de cytoréduction 

complète.  

En cas de score inférieur à 4,78 % des patientes peuvent bénéficier d’une 

cytoréduction complète. 

� Score laparotomique : Peritoneal Cancer Index (PCI) de 

Sugarbaker 

Le score PCI est la somme des scores attribués à 13 régions 

abdomino‐pelviennes 

o Mesurer l’implant tumoral possédant  le plus grand diamètre dans chaque 

région 

o Attribuer un score de 0 à 3 à chaque région selon la taille de l’implant 

tumoral 

o Additionner les scores des 13 régions pour obtenir le score total, pouvant 

varier de 0 à 39 
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 Scores évaluant le résidu tumoral 

� CC-score de Sugarbaker 

Le score CCR décrivant la taille du reliquat tumoral en fin d'intervention 

(taille du plus gros nodule) 

� CC0 : pas de résidu 

� CC1 : résidu ≤ 2,5 mm 

� CC2 : 2,5 mm < résidu ≤ 2,5 cm 

� CC3 : résidu >2,5 cm 

 Le compte-rendu opératoire  

Le compte-rendu opératoire doit comporter : 

� les antécédents utiles 

� la description de la stratégie de traitement (chirurgie première ou 

d'intervalle après X cures) 

� le score PCI de Sugarbaker d'évaluation de l'extension de la 

carcinomatose péritonéale 

� la description des gestes réalisés 

� le score CCR 
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Le compte rendu standardisé de laparotomie « ovaires » 

 

  



    Partie théorique 

 

31 

 

Compte-rendu opératoire standardisé de  cœlioscopie 
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� Marqueurs de qualité en anatomie pathologique 

� Critère B.7 : Possibilité de recourir à un examen extemporané à tout 

moment de l’intervention 

Tous les établissements doivent assurer l’accessibilité à un examen 

extemporané pour la consultation anatomopathologique en peropératoire. 

� Critère B.8 : Présence dans le compte rendu anatomopathologique des items 

minimaux définis par l’INCa. 

Critères INCa : 

L’aspect macroscopique de la pièce, la taille et le poids des fragments, la 

description du point de départ de la tumeur (son type histologique), et le 

degré de différenciation (le grade histologique). 

100 % des comptes rendus comportent les items minimaux[25]. 
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Le compte rendu anatomopathologique de la pièce opératoire 
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C. Indicateurs de résultat 
� Critère C.1 : Taux de chirurgie d’exérèse complète soit en chirurgie 

première soit après chimiothérapie néoadjuvante : 

Sur la totalité des laparotomies pour cancer avancé de l’ovaire dans l’année 

 – Taux de chirurgie complète :  

• Taux de chirurgie complète > 50% (minimum requis, et >65% 

niveau optimal) 

Le taux de laparotomie incomplète doit être inférieur à 50%  

• Soit dans le cadre de la chirurgie première, soit après chimiothérapie 

néo adjuvante[19]. 

� Critère C.2 : Existence d’un enregistrement prospectif structuré des 

complications dans les 30 jours postopératoires  

L’utilisation d’un outil systématisé de relevé des complications en permet 

l’évaluation.  

Les données à enregistrer sont :  

– les réinterventions au bloc opératoire, 

– les traitements par radiologie interventionnelles, 

– les réadmissions, 

– la prolongation de l’hospitalisation ,les transferts en réanimation, 

– les décès.  

100 % des complications doivent être enregistrées et doivent faire l’objet 

d’une évaluation annuelle pour les complications inhérentes et d’un examen 

en réunion de morbidité- mortalité pour les complications sévères et les 

décès. 
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2.1.3. Evaluation pré-opératoire et préparation des malades 

En dehors des explorations habituelles cliniques, d’imagerie et biologiques pré-

opératoires, le chirurgien doit, pour définir sa stratégie opératoire, focaliser son 

examen sur les points suivants : 

- Palpation abdominale attentive à la recherche de masse intra-abdominale 

et d’ascite. 

- Touchers pelviens : qui sont évidemment essentiels ; ils doivent être 

répétés sous anesthésie générale le jour de l’intervention. Ils permettent de 

préciser la situation de la tumeur, son volume, son extension pelvienne, la 

mobilité du bloc génital par rapport au rectum, à la base vésicale et aux 

parois pelviennes. 

- Palpation des aires ganglionnaires sus-claviculaires. 

- Le bilan pré-opératoire est simple et ne doit pas retarder l’intervention. On 

peut se contenter d’une TDM thoracique, de l’échographie, et du dosage 

du CA-125 avant la laparotomie. 

2.1.4. Recommandations et techniques : 

 Stades  Ia, Ib et Ic: 

A. Recommandations [26]. 

� Stadification complète : 
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� Curage pelvien et lombo-aortique : 

 

 

 

 

 

� Stadification par cœlioscopie : 

 

 

 

 

 
 

 

Standard 

Une stadification complète doit être réalisée sous réserve des 
conditions d’opérabilité et doit comporter au minimum :  
• Une cytologie péritonéale ; 
• Des biopsies péritonéales multifocales incluant des biopsies des 
deux coupoles diaphragmatiques ;  
• Une omentectomieinfracolique ; 
• Une lymphadénectomie pelvienne et para-aortique bilatérale ;  
• Une appendicectomie surtout dans les formes mucineuses ; 
• S’il existe une suspicion de contamination pariétale lors d’une 
intervention diagnostique initiale, il est recommandé de réaliser 
une résection des orifices de trocarts de la zone de contamination 
pariétale potentielle. 

 

Standard  

Stadification complète incluant une lymphadénectomie pelvienne et 

lombo-aortique bilatérale. 

Standard 

Il n’y a pas d’attitude Standard (se reporter à l’Option).   

Option  

Une stadification par cœlioscopie peut être effectuée par une équipe 

expérimentée sous réserve de réaliser une stadification complète. 
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� Place de la chirurgie conservatrice 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Standard 

 Il n’y a pas d’attitude Standard (se reporter aux Options).  

 Options  

Une chirurgie conservatrice peut être proposée chez la femme désirant 
une grossesse, pour les stades IA grades 1, cancers non à cellules 
claires et si la patiente est parfaitement compliante à une surveillance 
régulière : 

• Annexectomie unilatérale et inspection de l’ovaire controlatéral, 
biopsie de l’ovaire restant uniquement en cas d’anomalie 
macroscopique ;  

• Conservation de l’utérus dont la cavité doit être vérifiée par 
hystéroscopie et curetage ;  

•Stadification complète sous réserve des conditions d’opérabilité ;  

• Surveillance régulière basée sur l’examen clinique, les marqueurs et 
une imagerie systématique (échographie abdomino-pelvienne) ;  

• Une annexectomie controlatérale (associée éventuellement à une 
hystérectomie) après l’obtention des enfants désirés ou après 40 ans en 
l’absence de grossesse est recommandée après discussion avec la 
patiente. Concernant les stades IA grade 2, cancers non à cellules 
claires, les données de la littérature ne permettent pas actuellement de 
conclure de manière définitive sur la prise de risque carcinologique du 
traitement conservateur. 
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B. Technique chirurgicale [27]: 

� Voie d’abord 

La voie d’abord de référence est la laparotomie médiane. La voie cœlioscopique 

peut être choisie par une équipe expérimentée à la condition de réaliser une 

évaluation exhaustive. 

� Acte chirurgical 

L’acte chirurgical doit comprendre les temps suivants : 

Cytologie péritonéale directe : On effectue une cytologie péritonéale 

directe s’il existe un épanchement péritonéal ou un lavage péritonéal en utilisant 

du sérum physiologique s’il n’existe pas d’épanchement. 

Hystérectomie totale avec annexectomie bilatérale : Elle est réalisée en 

raison de greffes métastatiques possibles sur la séreuse utérine ou l’endomètre, 

de l’association d’un adénocarcinome simultané de l’endomètre (20 % dans les 

formes endométrioïdes) [28]et de la bilatéralité fréquente des lésions ovariennes 

(65 % dans les formes séreuses) (Fig. 7 à 9). 

Omentectomie :Elle est systématique, après décollement colo-épiploïque 

emportant la partie flottante du grand épiploon : les micrométastasesépiploïques 

sont en effet fréquentes (de 15 % à 30 % dans les stades initiaux selon les 

auteurs) (Fig. 10). 

Cette omentectomie peut être infracolique en cas de tumeur sans dissémination 

péritonéale visible (stade I « macroscopique »). En revanche, elle doit être 

infragastrique s’il existe une extension péritonéale pelvienne 

macroscopiquement visible (stade II). 
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Appendicectomie systématique : Elle est souhaitable dans la mesure où il a 

été décrit des cas de métastases appendiculaires (formes mucineuses en 

particulier) 

Lymphadénectomie pelvienne et lombo-aortique avec résection des 

pédicules lombo-ovariens :Elle s’impose commetemps complémentaire 

obligatoire, le taux d’envahissementganglionnaire atteignant de 12 % à 25 % 

dans les stades I et de20 % à 50 % dans les stades II (Fig. 11). De plus, dans 

12% descas, cette atteinte ganglionnaire est isolée sans atteinte cytologiqueou 

histologique du péritoine[29]. 

L’intervention se termine sans péritonisation après avoir mis en place un 

drainage aspiratif pelvien et éventuellement interaorticocave. 

La sonde vésicale est enlevée au deuxième ou troisième jour postopératoire. 

Les drains aspiratifs sont retirés entre les cinquième et septième jours 

postopératoires. 
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Figure 7 :Hystérectomie totale extrafasciale avec annexectomie bilatérale : 
section des ligaments ronds ; section des pédicules lombo-ovariens[27]. 

 

Figure 8 : Section et ligature des pédicules utérins[27]. 
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Figure 9 : Incision du péritoine du cul-de-sac vésico-utérin [27]. 

 

 

Figure 10 : Omentectomie systématique de la partie flottante de l’épiploon 
utilisant la pince mécanique[27]. 

 



    Partie théorique 

 

43 

 

 

Figure 11 : Voies de drainage lymphatique de l’ovaire. 
1. Précave ; 2. Latérocave ; 3.promontoire ou présacré ; 4. Iliaque externe ; 

5.interaorticocave ; 6. Préaortique ; 7. Latéroaortique ; 8. Iliaque primitif[27]. 
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 Stade IIa à IV : 
 

A. Recommandations [26]: 
 

� Exérèse complète / exérèse incomplète : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
� Curage pelvien et lombo-aortique : 

 

 

 

 

 

 
 

Standards 

 Les meilleures chances de survie prolongée sont conférées aux patientes 

dont l’exérèse chirurgicale est initiale et complète (résidu nul). 

 L’exérèse et la stadification complètes sont indispensables lorsqu’elles ne 

présentent pas de difficultés opératoires (stades II, IIIA et certains stades 

IIIB).  

Les chirurgies incomplètes laissant un résidu supérieur à 1 cm ne sont pas 

recommandées sauf à titre symptomatique.  

L’exérèse et la stadification complètes nécessitent des compétences et des 

moyens techniques pour l’obtention de ce résultat. 

Standard 

 Considérant l’intérêt majeur de la durée de survie sans récidive dans cette 

pathologie, si l’intervention permet une réduction tumorale péritonéale 

complète, une lymphadénectomie pelvienne et para-aortique est 

recommandée si les conditions générales de la patiente le permettent. 



    Partie théorique 

 

45 

 

� Chimiothérapie première + chirurgie d’intervalle / cytoréduction 
d’emblée en cas de carcinose importante 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

� Evaluation de résécabilité par cœlioscopie/laparotomie 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Standard 

Effort chirurgical initial, chaque fois que possible, permettant une 

résection complète (résidu nul). 

Options 

 Si la chirurgie initiale ne permet pas une réduction complète du volume 

tumoral sans risque chirurgical ou sans séquelles excessives, une 

chimiothérapie peut être réalisée pour 2 ou 3 cures avec objectif de réaliser 

une cytoréduction complète au cours d’une chirurgie d’intervalle. 

La cytoréduction après 6 cycles ne peut être envisagée que si la 

cytoréduction complète après 2 ou 3 cures n’est pas possible. 

Standard 

 La laparotomie exclusivement exploratrice devrait être évitée sauf en cas de 

situation d’urgence, de masse ovarienne symptomatique ou d’exploration 

cœlioscopique impossible. 

Option  

 La réalisation de biopsies par voie cœlioscopique peut éventuellement 

compléter l’évaluation de la résécabilité (fondée sur un faisceau d’arguments 

cliniques, biologiques et d’imagerie). 
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B .Technique chirurgicale [27]: 

� Installation et préparation  

L’installation doit être standardisée. En « double abord », elle permet un accès 

au périnée pour une éventuelle suture colorectale. Une préparation digestive est 

indispensable devant la probabilité de résection et d’anastomose digestive 

colique ou rectale. Les patientes doivent être prévenues de la possibilité d’une 

stomie de décharge qui sera le plus souvent une iléostomie en fosse iliaque 

droite. Cette stomie sera donc marquée la vieille de l’intervention. Il n’y a pas 

d’indication de stomie digestive définitive. Une préparation digestive est donnée 

la veille de la chirurgie. 

 

Figure12 : Installation en double voie. 

� Voie d’abord 

 Elle s’adapte à la chirurgie. Hors les chirurgies diagnostiques initiales qui se 

feront, soit pas cœlioscopie, soit par médiane sous-ombilicale, la voie d’abord 

classique doit permettre un accès au pelvis en bas et aux coupoles 
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diaphragmatiques en haut. Ce sera donc le plus souvent une laparotomie 

médiane xyphopubienne.  

L’utilisation d’un écarteur autostatique (type Book Walter) permet un meilleur 

confort pour cette chirurgie très souvent longue et laborieuse. 

 

Figure13: Exposition du champ opératoire. 

� Bilan lésionnel 

 Le bilan lésionnel doit être complet et méthodique. Avant de pratiquer des 

résections qui pourraient être délétères en termes de qualité de vie sans impact 

sur la survie, il est impératif de connaître le degré d’extension de 

l’envahissement péritonéal. Ce bilan doit être exhaustif et (doit) comporter 

l’exploration de tous les quadrants de l’abdomen. 

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

péritonéal est effectué à la recherche d’une dissémination toujours possible 

(20% de cytologies positives dans les stades I et II). La diffusion du cancer de 

l’ovaire est avant tout intrapéritonéale, mais aussi ganglionnaire 

rétropéritonéale. Le premier temps de l’intervention consiste donc à apprécier la 
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diffusion de la maladie. Tous les éléments de l’abdomen et du pelvis sont 

examinés : ovaires, utérus, trompes, viscères, péritoine des gouttières  

Pariéto-coliques et des coupoles diaphragmatiques, grand épiploon, foie, rate et 

chaînes ganglionnaires rétropéritonéales. 

L’absence d’adénomégalie lors de la palpation ne permettant pas 

d’éliminer une atteinte ganglionnaire, une lymphadénectomie pelvienne et 

lombo-aortique systématique est réalisée. L’extension de la tumeur est très 

soigneusement précisée dans le compte rendu opératoire. 

En l’absence d’envahissement visible ou palpable, des biopsies 

péritonéales systématiques sont effectuées dans le cul-de-sac de Douglas, le cul-

de-sac vésico-utérin, desgouttières pariéto-coliques et la coupole 

diaphragmatique droite (Fig.14).Le taux de métastases microscopiques 

constatées sur ces biopsies péritonéales systématiques avoisine 10% dans les 

stades I et II[31]. La méconnaissance de ces envahissements infracliniques 

entraîne donc une sous-évaluation du stade d’extension tumorale. 

Au terme de ce bilan lésionnel et après confirmation histologique des 

prélèvements systématiques ou non, il est possible d’établir le stade d’extension 

tumorale selon la classification de la Fédération internationale de gynécologie 

obstétrique (FIGO). 
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Figure14 : Sites des biopsies  

 

� Quelle chirurgie? 

Dans une majorité de cas, l'exérèse des lésions tumorales est envisageable, elle 

doit être adaptée à l’atteinte lésionnelle et aux objectifs carcinologiques. La 

chirurgie d’exérèse est classée en chirurgie standard, chirurgie radicale et 

chirurgie supra-radicale (tableau I)[32]. Une bonne étude des examens 

préopératoires est indispensable. La lecture attentive du scanner peut d’emblée 

montrer des critères de non-résécabilité et orienter vers une simple chirurgie 

d’exploration[33]. 

 L’apport de l’IRM peut être utile dans les volumineuses masses pelviennes. 
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Tableau I : Chirurgie d’exérèse. 

Chirurgie standard Chirurgie radicale Chirurgie supraradicale 

Hystérectomie totale 

non conservatrice 

Hystérectomie totale non 

conservatrice 

Hystérectomie totale non 

conservatrice 

Omentectomie Omentectomie Omentectomie 

Appendicectomie Appendicectomie Appendicectomie 

Curages pelviens et 

lombo-aortiques 

Curages pelviens et 

lombo-aortiques 

Curages pelviens et 

lombo-aortiques 

0 Pelvectomie postérieure  

type « Hudson » 

« Hudson » + résections 

viscérales associées 

 

 Chirurgie des stades avancés 

Elle comprend la chirurgie des stades IIb, IIc, III et IV (tableau II). 
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Tableau II :Classifications 2014 FIGO et TNM (7ème édition) des tumeurs 

épithéliales de l'ovaire, trompes et péritonéales primitive 

 

* : stade IC 
IC1 : rupture peropératoire 
IC2 : rupture préopératoire ou végétations en surface 
IC3 : cellules malignes dans l'ascite ou le liquide de lavage péritonéal. 

** : stade IIIA 
IIIA1 : adénopathie rétropéritonéale seule (prouvé par 

cytologie/histologie) 
IIIA1(i) : foyer adénocarcinomateux dans l'adénopathie ≤ 10 mm 
IIIA1 (ii) : foyer adénocarcinomateux dans l'adénopathie >10 mm. 

IIIA2 : extension péritonéale microscopique extrapelvienne ± 
adénopathies. 

*** : stade IV : cancer de l'ovaire avec métastases à distance 
IVA : plèvre (cytologie positive) 
IVB : autres métastases y compris adénopathies inguinales. 
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L’envahissement pelvien est souvent majeur, soit par extension tumorale à 

partir des ovaires, soit le plus souvent par une carcinose étendue au Douglas et à 

la charnière rectosigmoïdienne en arrière ou au péritoine prévésical en avant. 

L’exérèse monobloc permet de répondre aux critères carcinologiques de 

qualité. L’abord extra-péritonéal permet l’ablation de tout le péritoine pelvien 

tout en facilitant le geste opératoire. En présence d’un envahissement du 

Douglas plus ou moins étendu à la face antérieure du rectum, une pelvectomie 

postérieure extra-péritonéale répond aux exigences oncologiques en retirant en 

monobloc le péritoïne, le rectosigmoïde, le douglas, l’utérus et les 

ovaires[34,35]. Si la masse pelvienne semble résécable sans sacrifice digestif on 

optera alors pour une résection passant dans le plan sous-séreux permettant une 

« douglassectomie ».  

L’atteinte de l’étage sus-méso-colique justifie une chirurgie qui doit être 

réalisée dans le même état d’esprit de radicalité que la chirurgie pelvienne, elle 

peut comprendre une cholécystectomie, une résection du petit épiploon, une 

splénectomie élargie parfois à la queue du pancréas et des résections 

diaphragmatiques. 

� Chirurgie pelvienne 

La décision d’une résection monobloc se fait devant un comblement du Douglas 

ne permettant pas une résection macroscopiquement valable. On débute la 

dissection par l’amorce du décollement du cæcum et du côlon droit, puis on 

effectue un repérage du lombo-ovarien droit et de l’uretère droit avec ligature de 

la section du lombo-ovarien. Puis on poursuit la dissection en extrapéritonéal 

jusqu’au ligament rond qui est sectionné entre deux ligatures. La même 

manœuvre et réalisée à gauche en décollant la boucle sigmoïdienne.  
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On a alors une bonne exposition des axes iliaques externes et internes. Les 

uretères ne sont pas disséqués et laissés au contact du péritoine pelvien. (Respect 

de la vascularisation de l’uretère). 

Les curages ganglionnaires comportent les chaînes iliaques externes et le 

contingent sous-veineux jusqu'à la face profonde de l’orifice crural. L’artère 

iliaque interne est disséquée, permettant la ligature de l’artère utérine à son 

origine avant qu’elle ne croise l’uretère.  

Le temps digestif porte alors sur le décollement colo-pariétal, le contrôle 

du tronc des sigmoïdiennes ou de l’artère mésentérique inférieure. Le méso-

côlon est contrôlé par des ligatures au fil résorbable 00, le sigmoïde sectionné 

par une application de pince automatique. On peut alors amorcer la dissection 

postérieure comme pour une résection antérieure du rectum en dedans du plan 

des nerfs hypogastriques qui doivent être respectés.  

On décolle ensuite le péritoine vésical antérieur ou on le résèque en 

fonction de l’atteinte péritonéale et ceci jusqu’au cul-de-sac vésico-utérin.  

Ces manœuvres étant effectuées, on obtient alors une mobilité des filières 

génitales et digestives qui autorise une résection dans la quasi-totalité des cas.  

Après une désinfection vaginale, une colpotomie antérieure est pratiquée 

et prolongée en postérieur en passant sous le niveau du Douglas; la pièce de 

pelvectomie postérieure n’est alors retenue que par le rectum et le mésorectum. 

Après coagulation du mésorectum, un agrafage mécanique du rectum permet 

l’exérèse du bloc pelvien.  

Le rétablissement de la continuité digestive sera pratiqué après libération 

de l’angle colique gauche en fin d’intervention. L’omentectomie totale sera 

pratiquée au ras de l’arcade gastro-épiploïque, parfois au contact de l’estomac 
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sacrifiant l’arcade gastro-épiploïque. On peut par ailleurs à ce stade réaliser 

l’exérèse de l’épiploon gastro-splénique, avec prudence, car une décapsulation 

splénique conduit le plus souvent à une splénectomie. 

 Le curage lombo-aortique peut alors être réalisé et le rétablissement de la 

continuité digestive peut s’effectuer.  

L’anastomose colorectale doit se faire sans tension pour une meilleure 

sécurité. Pour ce faire, il est le plus souvent nécessaire de lier l’artère 

mésentérique inférieure proche de son origine sur l’aorte, ainsi que la veine 

mésentérique inférieure à sa terminaison au bord inférieur du pancréas. 

L’analyse des adénopathies du mésorectum peut mettre en évidence des 

adénopathies positives témoignant de l’atteinte colorectale par contiguïté[36]. 

 Après préparation du côlon gauche, on réalise le plus souvent une 

anastomose colorectale trans-suturaire type Knight non protégée. Un test au bleu 

de méthylène et un test à l’air sont systématiquement réalisés pour s’assurer de 

l’absence de fuite ; au moindre doute une iléostomie de protection doit être 

confectionnée. 

Le rétablissement de la continuité digestive est effectué dans un délai de 6 

à 8 semaines après contrôle radiologique de l’anastomose. 
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Figure15 : Aspect du pelvis après pelvectomie postérieure de type Hudson. 

 

Figure16 : Pièce opératoire : pelvectomie postérieure. 



    Partie théorique 

 

56 

 

� Péritonectomie pelvienne  

Elle débute à la partie basse de la médiane en séparant le péritoine de la vessie et 

met donc à nu la musculeuse vésicale; l'instillation de bleu de méthylène dans la 

vessie est utile pour repérer une perforation accidentelle. Lors de la dissection 

latérale et basse, il faut préserver les uretères à leur abouchement dans la vessie; 

Cette péritonectomie peut être réalisée en continuité avec la pelvectomie 

postérieure précédemment décrite. 

� Les curages ganglionnaires  

Les curages pelviens  

L’uretère doit être repéré et parfois mis sur lacs, mais il faut éviter une 

dissection fine pour ne pas le léser ou le dévasculariser. L’artère et la veine 

iliaque sont repérées et disséquées dans leurs gaines vasculaires. Cette dissection 

permet en toute sécurité l’exérèse des chaînes iliaques externes et moyennes 

d’avant en arrière jusqu'à la bifurcation avec l’iliaque primitive. 

 Les limites du curage sous-veineux (chaîne iliaque interne) sont en bas le nerf 

obturateur, en haut la veine iliaque externe, en dedans la veine iliaque interne et 

en dehors l’anneau crural. 

 Le curage lombo-aortique 

 C’est un geste à part entière. Il n’est justifié que si l’exérèse a été complète et 

que la masse résiduelle est nulle. À l’origine d’une morbidité supplémentaire, 

certaines équipes pratiquent ce curage lombo-aortique lors d’un deuxième look.  

En pratique 

 On prolonge le décollement du côlon droit vers l’angle en réclinant le bloc 

duodéno-pancréatique en monobloc. Cette libération qui suit le fascia de 

ToldDroit permet de visualiser la veine cave inférieure jusqu’aux veines rénales 
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droite et gauche. En médian, on prolonge le décollement de la racine du 

mésentère jusqu'à l’angle de Treitz. L’ensemble des anses digestives grêle et 

côlon droit est extériorisé et maintenu par un écarteur auto-statique de type bras 

de Martin. Les anses digestives sont au sein de compresses humides et 

régulièrement surveillées. Cette manœuvre permet un accès aisé à l’axe aortico-

cave infrarénal. 

Le curage lombo-aortique doit comporter l’ablation des contingents 

latérocave, pré-cave, inter-aortico-cave, rétro-cave, rétro-aortique et latéro-

aortique. Les vaisseaux lombo-ovariens sont liés à leur terminaison au ras de la 

veine cave inférieure à droite et au ras de la veine rénale gauche à gauche.  

Le pédicule lombo-ovarien droit est repéré au niveau de sa section réalisée 

au moment du temps pelvien, il est séparé de l’uretère qui est refoulé en dehors. 

On lie alors le lombo-ovarien sur la veine cave inférieure. Le bord droit de la 

veine est donc préparé pour le curage qu’on réalise de bas en haut après avoir 

incisé la gaine vasculaire. Il va en arrière jusqu’au psoas en prenant soin de 

préserver le nerf sympathique et en clippant systématiquement tous les éléments 

lymphatiques et vasculaires. Puis on réalise l’exérèse du contingent pré-cave qui 

conduit à la veine rénale gauche dont on repère facilement l’origine. 

 Est alors réalisé le curage inter-aortico-cave dont la limite postérieure est 

matérialisée par le ligament commun vertébral antérieur. Il faut souvent réaliser 

l’hémostase minutieuse de plusieurs vaisseaux lombaires par des clips.  

Le curage pré-aortique nécessite le plus souvent la ligature de l’artère 

mésentérique inférieure ; on réalise ensuite le curage latéro-aortique dont la 

limite externe est le plan de l’uretère. Le ligament lombo-ovarien gauche est lié 
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sous la veine rénale gauche, sa résection complète nécessite le décroisement 

avec le méso-côlon gauche.  

L’intervention se termine par le replacement de la masse viscérale et le drainage 

par deux à quatre drains de Redon. 

� La chirurgie sus-mésocolique[37,38] 

 Les résections péritonéales L’atteinte péritonéale fréquente dans les formes 

avancées impose une résection pour obtenir une résection optimale. Cette 

exérèse doit être réalisée quadrant par quadrant.  

Péritonectomie de l’hypochondre gauche 

 Elle correspond en fait à un véritable stripping du péritoine. On débute ce 

stripping au niveau de la portion du péritoine qui constitue le bord de l’incision 

de la laparotomie. Des pinces type Kelly sont placées sur la lèvre péritonéale en 

traction. La dissection peut être menée au bistouri en fulguration ou au tampon 

monté en prenant soin de ne pas perforer le diaphragme, le pneumothorax créé 

gênerait la suite de la procédure. Cette résection péritonéale va exposer le fascia 

de Gérota et la surrénale en bas. Elle est grandement facilitée par une 

splénectomie préalable. Il faut coaguler les nombreux vaisseaux qui se tendent 

entre le péritoine et les fibres du muscle pour éviter des pertes sanguines.  

Péritonectomie de l’hypochondre droit  

La coupole droite est quasiment toujours atteinte par la carcinose en 

raison du flux péritonéal. 

Comme à gauche, elle débute par la résection du péritoine sur les berges 

de la laparotomie. Des pinces de Kelly sont placées sur le péritoine. La 

dissection est menée de haut en bas.  
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Deux zones justifient une attention particulière : la dissection au contact 

de la veine sus-hépatique droite, et la libération du foie après avoir incisé le 

triangulaire droit. Une bonne résection doit conduire à la veine cave rétro-

hépatique. Il faut pour cela mobiliser le foie sur la gauche. On rejoint alors la 

face antérieure du rein.  

Les résections péritonéales des coupoles sont des gestes qui nécessitent 

environ trente à quarante-cinq minutes. Une brèche diaphragmatique n’est pas 

rare, nous la traitons le plus souvent par la mise en place d’un drain pleural en 

per-opératoire qui est retiré deux à trois jours après ou par une exsufflation 

immédiate avec fermeture de la brèche diaphragmatique par un simple surjet ou 

une bourse au fil résorbable. 

� Splénectomie et pancréatectomie[37,39] 

Elle rentre dans le cadre de la chirurgie optimale. Il peut s’agir de splénectomie 

pour métastase intra-parenchymateuse ou pour atteinte de la capsule. L’atteinte 

du hile peut parfois conduire à une splénectomie sans atteinte de la rate elle-

même.  

Nous réalisons la splénectomie par contrôle premier de l’artère splénique 

au bord supérieur du pancréas après ouverture de l’arrière cavité des épiploons. 

Les vaisseaux courts sont clippés puis la veine est liée. Si le hile n’est pas 

accessible il faut réaliser une pancréatectomie caudale. La tranche pancréatique 

est traitée par des points en U de fil résorbable 000, elle n’est jamais agrafée à la 

pince mécanique. Le drainage est assuré par une lame ou deux drains de Redon. 

 Enfin, signalons quelques splénectomies d’hémostase dues le plus 

souvent à des décapsulations lors de l’omentectomie ou de la péritonectomie de 

la coupole gauche.  
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Chaque fois que la splénectomie est planifiée, nous réalisons en 

préopératoire une vaccination anti-pneumococique. 

� Les résections digestives associées [40, 41,42] 

L’atteinte du cæcum et du côlon droit est fréquente dans les carcinoses 

étendues. La résection colique droite se fera à la demande, soit iléocaecectomie, 

soit iléocolectomie droite vraie. Elle peut être associée sans problème à une 

résection antérieure du rectum. Le rétablissement de la continuité digestive est 

réalisé le plus souvent de façon manuelle par anastomose latéro-latérale au fil 

résorbable 0000. Les résections coliques doivent être réalisées si possible de la 

même façon que pour une tumeur primitive colique, c'est-à-dire en pratiquant un 

curage ganglionnaire standard.  

La colectomie totale n’est quasiment jamais réalisée dans notre 

expérience, elle oblige à une anastomose iléo-rectale voire iléo-sus-anale. Le 

pronostic sévère et l’inconfort fonctionnel n’imposent pas des gestes aussi 

extensifs, d’autant que l’envahissement du grêle est très souvent associé dans 

ces tableaux diffus. 

� Les gestes urologiques[43,44] 

Il s’agit, soit d’une suture de plaie vésicale, soit d’une réparation d’une 

plaie d’uretère reconnue en per-opératoire, ou d’une complication à distance du 

geste. Si le problème est reconnu en per-opératoire, le recours à un confrère 

urologue est nécessaire pour effectuer une réparation immédiate (suture, 

réimplantation…). Nous utilisons, lorsque la situation paraît d’emblée difficile, 

la mise en place prophylactique de sondes JJ qui facilitent la dissection rétro-

péritonéale et pelvienne. 
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� Chirurgie d’intervalle  

Elle consiste à la réalisation d’une exérèse tumorale après quelques cures 

de chimiothérapie première (en général 3 cures) pour améliorer la résécabilité 

tumorale. 

Elle est donc réalisée à la fin de la séquence thérapeutique. Elle ne se 

conçoit qu’en l’absence de toute poursuite évolutive clinique, biologique 

(marqueurs) ou radiologique à la fin de la chimiothérapie. 

Cette chirurgie doit comporter une exploration minutieuse de l’ensemble 

de la cavité abdominopelvienne, un lavage péritonéal pour examen cytologique 

et des prélèvements péritonéaux systématiques.  

Cette intervention peut être réalisée classiquement par laparotomie ou par 

coelioscopie. 

� Chirurgie de « second regard » 

On appelle, par définition, une intervention de « second regard » une 

réintervention de principe réalisée après unechirurgie de cytoréduction initiale 

optimale suivie d’unechimiothérapie (au minimum six cures). 

Sa réalisation a pour objectif; de juger de l'efficacité du traitement et en 

autoriser éventuellement l'arrêt par une évaluation complète avec prélèvements 

multiples ; de tenter d'améliorer le pronostic de la malade par l'exérèse des 

éventuelles masses résiduelles rendues extirpables par la chimiothérapie. 

Elle n'est actuellement indiquée que dans certains cas particuliers: 

• Nouveau protocole de chimiothérapie. 

• Tumeur de volume initial important ou de haut grade chez une 

patiente jeune, en vue d'une intensification de dose avec éventuelle 

autogreffe de moelle. 
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• A l'occasion de la fermeture de stomie (réalisation de la première 

intervention). 

• Si les lymphadénectomies n'ont pas été réalisées lors de la première 

intervention chirurgicale [85, 86, 87]. 

� Chirurgie des récidives 

Le traitement chirurgical des récidives reste discuté. Néanmoins, 

celui-ci pourrait avoir un intérêt chez des patientes jeunes en bon état 

général, pouvant bénéficier d’une résection complète des lésions, ayant un 

intervalle long entre la fin du traitement initial et la récidive et pouvant 

bénéficier d’une chimiothérapie de rattrapage après cette chirurgie [88]. 
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La chirurgie des carcinoses primaires de l'ovaire diagnostiquées 

parprélèvement peropératoire ou examen extemporané  
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2.1.5. Complications de la chirurgie : 
� Complications de la chirurgie des stades limités 

En peropératoire. Les complications peropératoires sont rares et le plus 

souvent des plaies vasculaires qui peuvent intéresser la veine rénale gauche, la 

veine cave ; ces plaies sont facilement contrôlées (si l’exposition de l’axe 

lombo-aortique a été bien menée) avec des sutures électives. 

En postopératoire. Des hémorragies postopératoires peuvent survenir. 

Elles sont alors liées le plus souvent à un lachage de la ligature d’un pédicule 

lombo-ovarien ou à un saignement secondaire d’une veine lombaire, ou bien à  

un saignement secondaire sur le site de l’hystérectomie. Néanmoins, ces 

complications sont très rares. Les lymphocèles sont les complications 

postopératoires les plus fréquentes (de 5 % à 10 %). Elles doivent être évoquées 

en cas de douleurs abdominopelviennes et/ou de fièvre et/ou de troubles du 

transit. Le diagnostic est confirmé par des examens radiologiques (échographie, 

scanner). 

Elles peuvent être traitées par ponction-drainage radioguidée. Le drainage 

chirurgical (qui peut être alors réalisé par voie laparoscopique), pratiqué en cas 

d’échec des techniques radioguidées, est actuellement très exceptionnel. 

� Complications de la chirurgie dans les stades II[45] 

- Les complications de la lymphadénectomie sont les mêmes que dans les 

stades I. Elles sont néanmoins plus fréquentes car la 

lymphadénectomielomboaortique peut être plus difficile du fait de la 

fréquence de l’atteinte ganglionnaire.  

- La suture digestive peut se compliquer d’une fistule secondaire. 

Néanmoins, ce risque est faible, et estimé entre 3 % et 5 %. La réalisation 

d’une stomie de protection ne diminue pas ce risque. Ce risque faible est 
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obtenu en appliquant les règles rigoureuses de la chirurgie des anastomoses 

digestives : préparation colique préopératoire, hémostase parfaite en fin 

d’intervention pour éviter des hématomes éventuellement à l’origine de 

fistule secondaire, absence de traction et bonne vascularisation des segments 

coliques. La préparation colique préopératoire débute 5 jours avant 

l’intervention par un régime sans résidus, puis par l’administration de soluté 

per os (en 24 ou 48 heures) pour la vidange colique, et un ou deux 

lavement(s) par le rectum selon la qualité de la préparation du côlon. 

- Les fistules urétérales secondaires sont très rares (moins de 1 %). Elles 

peuvent être dues à une dévascularisation de la portion pelvienne de l’uretère 

du fait d’une dissection trop poussée. Elles sont curables par les techniques 

de radiologie interventionnelle (néphrostomie et/ou endoprothèse urétérale). 

� Complications de la chirurgie des stades III et IV[45,46] 

Les complications sont directement liées à l’importance des exérèses 

effectuées. En conséquence, la chirurgie supra radicale est grevée d’une 

morbidité dominée par les complications infectieuses et hémorragiques.  

Le risque de fistule digestive reste relativement faible et est inférieur à 5%. 

2.2. Chimiothérapie 

2.2.1. Chimiothérapie par voie systémique 

Elle est systématique dans les cancers de l'ovaire selon la plupart des auteurs. 

Ainsi, elle permet de diminuer les reliquats cellulaires néoplasiques pour 

l'amener à un taux irradiable par les défenses immunitaires spontanées. 

Les principaux produits qui ont été utilisés jusqu'à présent sont: 

• Les alkylants: cyclophosphamide (C), 

• Les sels de platine: Cisplatine et Carboplatine (P), 
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• Les anthracyclines, 

• Les taxanes. 

Les nouvelles molécules en cours d'essai dans le cancer de l'ovaire sont la 

Gemcitabine et l'Oxaliplatine, qui donnent respectivement 16 et 29 % de 

réponses objectives. 

Il est préférable d'utiliser Carboplatine plutôt que Cisplatine, en égard à 

l'équivalence d'efficacité, à la toxicité neurologique moindre du Carboplatine et 

à sa réalisation ambulatoire [47]. 

Ces médicaments sont associés dans le but d'augmenter le taux de réponses 

concernant une toxicité acceptable. 

Plusieurs protocoles sont proposés. En première ligne, les associations les plus 

utilisées sont: 

• Cyclophosphamide et sel de platine. 

• Paclitaxelsur 3 heures et sel de platine. 

L'association sel de platine et paclitaxel est considérée par beaucoup comme un 

standard en première ligne de chimiothérapie des cancers de l'ovaire évolués. 

La dose et la durée du traitement varient suivant les équipes, pour la majorité 

des auteurs, elle est de 6 et 12 mois [48]. 

2.2.2. La Chimio-Hyperthermie Intra-Péritonéale (CHIP) 

La chimiothérapie délivrée par voie intrapéritonéale a l’avantage de mettre 

les tissus tumoraux intrapéritonéaux (pas ou peu vascularises au début de leur 

croissance) en contact avec des concentrations élevées d’agent cytotoxiques en 

limitant les concentrations systématiques et donc le risque de toxicité.  
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Les avantages pharmacologiques de la chimiothérapie intrapéritonéale 

reposent sur l’existence d’une barrière anatomique responsable d’un gradient de 

concentration entre la cavité péritonéale et la circulation sanguine [49]. 

L’effet cytotoxique direct de la chaleur à 42.5°C a été démontré in vitro. Cet 

effet se produit : au niveau cellulaire avec une destruction des lipides 

membranaires, une désorganisation du cytosquelette, une dénaturation des 

protéines intracellulaires et la formation de radicaux libres et au niveau tissulaire 

avec l’induction microthromboses qui perturbent la vascularisation et activent 

les défenses immunitaires antitumorales. On a également démontré que 

l’hyperthermie augmentait l’efficacité de certaines molécules (mitomycine C,  

cisplatine, oxaliplatine), soit en augmentant leur cytotoxité, soit en augmentant 

leur pénétration dans les tissus tumoraux [50]. 

Son action n’est cependant pas constante et varie selon les drogues. Pour les 

platines, principalement utilisés dans le traitement des cancers ovariens, 

plusieurs mécanismes peuvent expliquer la potentialisation de la chaleur : 

l’augmentation de l’alkylation de l’ADN, de la formation des métabolites actifs, 

de l’activité a PH bas (moins de 6.5) [51], de la production du radicaux libres. 

L’hyperthermie réduit ainsi les mécanismes de résistance cellulaire au cisplatine 

[52]. Le maintien d’une température dépassant 41°C dans toute la cavité 

péritonéale semble essentiel car la diminution d’un degré de température divise 

par deux l’efficacité de l’hyperthermie [53]. 

2.2.3. La chimiothérapie intensive avec autogreffe de 

moelleosseuse: 

Elle consiste àprélever de la moelle ou des cellules souchespériphériquesaprès 

un traitement d'induction. La séquenceidéale est : chirurgie première puis 
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chimiothérapie puis rémission puis prélèvement de la moelle ou de cellules 

souches périphériques puis chimiothérapie à haute dose. Quelques jours après, 

on transfuse par voie intra veineuse les cellules prélevées qui vont rejoindre la 

moelle par un phénomène de homing. 

Les indications: 

• Moins de 60 ans. 

• Maladie résiduelle minime. 

Son efficacité a titre de traitement de consolidation est l'objet de controverses, ce 

n'est en aucun cas un standard thérapeutique. Cette technique n'est envisageable 

que dans le cadre d'essais thérapeutiques. 
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Tumeurs opérées 
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Patientes inopérables d'emblée ou chirurgie incomplète 

 

Concerne les patientes : 

� inopérables d'emblée en raison de l'extension tumorale (généralement ≥ 

stade IIIC), d'une contre-indication médicale et/ou anesthésique à la 

chirurgie première ou 

� opérées mais dont l'extension de la carcinomatose n'a pas permis une 

résection d'emblée complète. 
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2.3. Radiothérapie 

Elle est moins employée actuellement. Son principal avantage réside dans 

son application rapide en quelques semaines avec une action efficace sur les 

résidus tumoraux bien localises et dont la taille est inferieur a 2cm, deux 

méthodes sont utilisées: 

• Radiothérapie externe :Irradiation pelvienne ou le plus souvent 

abdomino-pelvienne, effectuée en deux champs antérieur et postérieur, 

avec protection rénale et hépatique. 

• Curiethérapie:Préconisée surtout dans les stades I, en général bien 

tolérée, mais peut favoriser des adhérences péritonéales. 

La radiothérapie reste applicable pour des cas de chirurgie macroscopiquement 

complète ou de reliquats de petites dimensions. Elle est limitée par le risque de 

radiolésion digestive, et l’impossibilité d’appliquer des doses curatives sur le 

péritoine diaphragmatique [54,55]. 

 

2.4.Radio-immunothérapie 

Malgré les récentes avancées thérapeutiques, le pronostic du cancer ovarien 

de type épithélial reste sombre, principalement en raison de l’impossibilité de 

contrôler de façon efficace les localisations intra abdominales de la maladie. 

Dans ces conditions, la place de la radio-immunothérapie, permettant de délivrer 

de façon spécifique un rayonnement ionisant aux cellules tumorales à l’aide 

d’anticorps monoclonaux, connait actuellement un plein essor dans le cadre du 

contrôle à long terme des patientes [109]. 

Le cancer ovarien épithélial récidivant est généralement confine à la cavité 

péritonéale, ce qui explique la possibilité d’administration intrapéritonéale du 
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traitement. La modalité d’administration influençant de façon importante la 

diffusion du radio-pharmaceutique et sa captation tumorale, plusieurs études ont 

montré que la voie intrapéritonéale présentait une efficacité en termes de 

concentration locale nettement plus importante par rapport à la voie 

intraveineuse et une absorption mineure au niveau du comportement vasculaire 

[110]. 

2.5. Hormonothérapie 

La croissance de certaines tumeurs de l’ovaire peut être favorisée par des 

hormones. L’hormonothérapie vise à entraver la formation de ces hormones ou à 

les empêcher d’agir pour freiner la croissance des cellules cancéreuses. 

Les progestatifs à forte dose et anti-estrogènet amoxifène sont les 

traitements hormonaux qui ont été les plus étudiés dans le cancer de l’ovaire. 

Leur Taux de réponse tumorale varie considérablement selon les études de 0 à 

56% pour le tamoxifène. Le taux globale de réponse objective a été estime à 8% 

pour la tamoxifène et à 7% pour les progestatifs sur l’ensemble des études [111]. 

D’après les connaissances actuelles, elle est moins efficace que le traitement 

médicamenteux, mais elle a des effets secondaires moins prononcés. 

La thérapie antihormonale est généralement utilisée pour traiter une 

récidive d’un cancer de l’ovaire lorsqu’une nouvelle chimiothérapie n’est plus 

efficace ou lorsque la patiente ne supporte pas ou refuse le traitement à base de 

cytostatiques. 
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V-SUIVI ET PRISE EN CHARGE DES RECHUTES 

� Surveillance 

� Les modalités de la surveillance post-thérapeutique d’une tumeur 

épithéliale maligne de l’ovaire en rémission complète après 

traitement initial ne sont pas clairement définies. 

� La surveillance sera adaptée en fonction du risque histologique et du 

risque de récidive. En l'état actuel des connaissances, une 

surveillance comportant un dosage régulier du marqueur CA 125 ne 

permet pas d'améliorer la survie [56]. 

� Toutefois, un examen clinique tous les 3 à 6 mois les cinq 

premières années, éventuellement complété par un dosage du 

marqueur CA 125 si initialement élevé et par une imagerie (TDM 

thoraco-abdomino-pelvienne ou TEP-Scan selon imagerie initiale) 

peut être proposée. 

� La réalisation d’une mammographie annuelle est préconisée. 

� Une hormonothérapie substitutive œstroprogestative, à la dose 

minimale active et si la patiente est symptomatique, peut être proposée 

en l’absence de contre-indication et de mutation BRCA1-BRCA2. 

� Récidives[57] 

� Définitions : 

La récidive peut être biologique et/ou clinique et/ou radiologique.  

En cas de récidive biologique : si ré-augmentation des taux du CA 125 (x2N) 

après normalisation, il est recommandé de réaliser un second dosage après 4 à 6 

semaines afin de confirmer l’augmentation. 
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 En cas de suspicion de récidive sur la présence de signes cliniques et/ou d’une 

élévation confirmée des marqueurs tumoraux, il est nécessaire de réaliser une 

TEP TDM. 

La TEP TDM est l’examen d’imagerie de choix dans la détection et le bilan des 

récidives .Ses performances sont supérieures à l’imagerie conventionnelle 

(scanner et IRM). Elle modifie de manière significative la prise en charge 

thérapeutique et permet de sélectionner les candidates à une chirurgie 

� Délai 

L’intervalle libre se calcule à partir de la date de la dernière dose de platine 

jusqu’à la rechute (CA 125 ou imagerie ou clinique) : 

- platine réfractaire ou résistant : récidive dans les 6 mois suivants la 

dernière administration de platine ou progression sous traitement 

 - platine partiellement sensible : rechute entre 6 et 12 mois 

 - platine sensible : récidive au-delà de 12 mois 

� Traitement des récidives 

Les récidives sont le plus souvent abdominopelvienne, plus rarement pleuro-

pulmonaire et concerne plus exceptionnellement d’autres territoires 

(adénopathies inguinales, axillaires, cervicales ou sus-claviculaires ; métastases 

cutanées ou cérébrales). 

La prise en charge des récidives repose le plus souvent sur une chimiothérapie. 

Le recours à des molécules différentes de la première ligne de chimiothérapie est 

préconisé en cas d’intervalles libre court (inférieur à 6 mois), notamment en 

raison des phénomènes de résistance aux molécules précédemment utilisées. 

Une prise en charge chirurgicale, toujours en complément d’une chimiothérapie, 

peut se discuter, mais compte –tenu du risque chirurgical élevé, elle nécessite de 
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sélectionner au mieux les patientes. Il faudra dans tous les cas intégrer tous les 

arguments cliniques et paracliniques laissant penser que cette chirurgie 

apportera un bénéfice durable pour la patiente. 

Les principaux critères de sélection retenus pour indiquer une intervention 

chirurgicale sont : 

Un bon indice de performance, une chirurgie première optimale, une 

chimiosensibilité initiale (intervalle libre supérieure à 12 mois), l’absence 

d’ascite. Parfois, la survenue de complications aiguës liées à la présence d’une 

récidive symptomatique, telle qu’une occlusion digestive, peut faire indiquer la 

nécessité d’une intervention chirurgicale. 
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Traitement des rechutes 
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Rechute précoce 

 

Rechute tardive 
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Notre travail consiste en une étude rétrospective et analytique d’une série 

de 63 cas collectés au service de gynécologie relevant de l’Institut National 

d’Oncologie de Rabat. 

1- DUREE D’ETUDE : 

L’étude couvre la période allant du 1er janvier 2011 au 31 décembre 2015. 

2-CRITERES D’INCLUSION : 

Les patientes présentant une tumeur épithéliale maligne de l’ovaire confirmée 

par un examen anatomo-pathologique. 

3-CRITERES D’EXCLUSION : 

Les tumeurs de l’ovaire non épithéliales et les tumeurs épithéliales suspectes 

non confirmées par un examen anatomo-pathologique. 

4-PARAMETRE : 

Nous avons répertorié un certain nombre de données sur une fiche de saisie, à 

partir du dossier médical des patientes. 

4-1 Données épidémiologiques : 

� Date de diagnostic (en année). 

� Âge des patientes au moment du diagnostic. 

� Parité. 

� Statut ménopausique. 

� Antécédents 

4-2 Données diagnostiques : 

� Données échographiques. 

� Le dosage du marqueur CA-125. 

4-3 Données thérapeutiques : 

� Chirurgie 

� La voie d’abord. 

� Le type d’intervention. 

� Les complications de la chirurgie. 
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� Examen anatomo-pathologique : histologie, grade histopronostique, 

cytologie du liquide d’ascite, envahissement ganglionnaire, stadification 

selon FIGO. 

� Chimiothérapie 

� Radiothérapie 

4.4. Données pronostiques 

� Facteurs pronostiques 

� Le Stade d’extension. 

� Le grade histopronostique. 

� La taille du résidu tumoral. 

� Suivi post-thérapeutique 

Suivi : durée de suivi, patiente vivante, décédée ou perdue de vue. 

5-ANALYSE STATISTIQUE DES DONNEES : 

� La fiche de saisie a été informatisée à l’aide du logiciel SPSS 19 

(Statistical Package For Social Sciences). 

� L’analyse des données avait été réalisée avec le même logiciel SPSS19 

� L’étude descriptive a permis de déterminer les fréquences de chaque 

variable. 

� L’étude de survie a été faite selon la méthode de Kaplan Meier. 
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TROISIÈME PARTIE : 

RÉSULTATS   
 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 



 

 

1-DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

1.1. Âge 

L’âge de nos patientes variait de 32 à 75 ans avec une moyenne de 56,93 ans.

Le pic de fréquence d’âge se situait entre 60 et 70 ans.

La figure 17 montre la répartition des patientes 

 

1.2. Parité 

La parité dans notre série variait de 0 à 8, avec une moyenne de 3,49.

Cinquante-deux patientes étaient  des multipares, tandis que onze patientes 

étaient nullipares dont cinq ét

répartition des patientes selon la parité.
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PIDEMIOLOGIQUES : 

L’âge de nos patientes variait de 32 à 75 ans avec une moyenne de 56,93 ans.

Le pic de fréquence d’âge se situait entre 60 et 70 ans. 

montre la répartition des patientes selon l’âge. 

La parité dans notre série variait de 0 à 8, avec une moyenne de 3,49.

deux patientes étaient  des multipares, tandis que onze patientes 

étaient nullipares dont cinq étaient célibataires. La figure 18

des patientes selon la parité. 
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Résultats 

L’âge de nos patientes variait de 32 à 75 ans avec une moyenne de 56,93 ans. 

 

La parité dans notre série variait de 0 à 8, avec une moyenne de 3,49. 

deux patientes étaient  des multipares, tandis que onze patientes 

aient célibataires. La figure 18 montre la 
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1.3. Statut ménopausique

Quarante-cinq patientes étaient ménopausées soit 71%, 

11%) étaient en période d’activité génitale. La figue

patientes selon le statut ménopausique.

 

Figure 18: Répartition des patientes selon la parité
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Figure 19: Répartition des patientes selon le statut
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1.3. Statut ménopausique 

cinq patientes étaient ménopausées soit 71%, alors sept  patientes (soit 

) étaient en période d’activité génitale. La figue 19 montre la répartition des 

patientes selon le statut ménopausique. 
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Figure 19: Répartition des patientes selon le statut
ménopausique
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Figure 19: Répartition des patientes selon le statut
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1.4. Antécédents 

a-Gynéco-obstétricaux 

� Les antécédents des chirurgies gynécologiques ou obstétricales : 

8 patientes soit 12,69% ont déjà été opérées pour une pathologie gynécologique: 

Tableau III: Répartition selon l’affection gynécologique 

Affection gynécologique Nombre de cas Pourcentage % 

Kyste ovarien bénin 2 3,17 

GEU 1 1,58 

Fibrome utérin 3 4,76 

Tumeur du sein 1 1,58 

Cœlioscopie pour bilan d’infertilité 1 1,58 

 

� Cycle menstruel 

9 patientes avaient un cycle irrégulier soit 14,28%. 

� Infertilité 

Nous avons relevé une infertilité de type primaire  chez 6 patientes soit  9,52%. 

� Contraception  

Un moyen contraceptif a été utilisé chez 17 patientes soit 26 ,98% dont les 

contraceptifs oraux étaient les plus utilisés (soit 23,80%). 

Absence de moyen contraceptif a été constaté chez 46 cas soit 73,01%. 
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Tableau IV: Répartition selon le type de contraception 

Moyen contraceptif Nombre de cas Pourcentage% 

Contraception oral 15 23,80 

DIU 2 3,17 

Aucun 46 73,01 

 

b- Médicaux : 

Un antécédent médical a été retrouvé chez 22 patientes soit 42,85% : 

Tableau V: Répartition des patientes selon les ATCD médicaux. 

ATCD médicaux Nombre de cas Pourcentage % 

Anémie 2 3,17 

Diabète 7 11,11 

HTA 8 12,64 

Goitre 3 4,76 

Ulcère gastrique 1 1,58 

Troubles de rythme 1 1,58 
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C- Chirurgicaux : 

Un ATCD chirurgical a été retrouvé chez 7 patientes soit 11,11% 

Tableau VI: Répartition des patientes selon les ATCD chirurgicaux 

ATCD chirurgical Nombre de cas Pourcentage% 

Cholécystectomie 5 7,9 

Thyroïdectomie 1 1,58 

Appendicectomie 1 1,58 

 

d- Toxiques : 

Un ATCD toxique a été retrouvé chez 2 patientes soit 3,17% 

Tableau VII: Répartition selon les ATCD toxiques 

ATCD Toxique Nombre de cas Pourcentage% 

Tabagisme chronique 1 1,58 

Alcool 1 1,58 

 

e-Familiaux : 

On a constaté 1 cas de néoplasie gynéco-mammaire dans la même famille. 

- 1 patiente dont la tante a présenté un cancer du sein 

2. DIAGNOSTIC 

2.1. Echographie 

L’échographie sus pubienne / endovaginale était pratiquée chez toutes les 

patientes. 
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Tableau VIII : Caractéristiques échographiques de la tumeur ovarienne 

Données 
échographiques 

Nombre de cas Pourcentage% 

Nature  
Kystique 
Solide 
Solido-kystique 

 
2 

11 
50 

 
3,1 
17,4 
79,3 

Taille (cm) 
<5 
5 – 10 
>10 
NP 

 
0 
6 

50 
7 

 
0 

9,5 
79,3 
11,1 

Paroi 
Fine 
Epaissie 
NP 

 
0 

61 
2 

 
0 

96,8 
3,1 

Contour 
Régulier 
Irrégulier 

 
2 

61 

 
3,1 
96,8 

Ascite 29 46 
Cloisons 31 49,2 
Végétations 28 44,4 
Suspicion de métastase 
(foie, ADP, épiploon, 
carcinose péritonéale) 

18 28,5 

Bilatéralité 13 20,6 
NP : non précise 

  



 

 

2.2. Dosage de CA-

Le dosage de ce marqueur a été pratiqué chez 56 patientes soit 89,86%. 

Cependant 7 patientes n’ont pas fait le dosage soit 11,11%.

Le taux du CA-125  variait entre 7.53 et 12000 UI

2602,56. 

La figure 20 montre la répartition des patientes selon la valeur de CA
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-125 

Le dosage de ce marqueur a été pratiqué chez 56 patientes soit 89,86%. 

Cependant 7 patientes n’ont pas fait le dosage soit 11,11%. 

125  variait entre 7.53 et 12000 UI/ml avec une 

montre la répartition des patientes selon la valeur de CA
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Le dosage de ce marqueur a été pratiqué chez 56 patientes soit 89,86%. 

l avec une moyenne de 

montre la répartition des patientes selon la valeur de CA-125. 
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3. THERAPEUTIQUE 

3.1. Chirurgie 

Toutes nos patientes ont bénéficié d’une intervention chirurgicale soit 100%. 

3.1.1. Voie d’abord 

a. Cœlioscopie diagnostique et thérapeutique  

La cœlioscopie n’a pas été pratiquée chez aucune patiente. 

b. laparotomie 

� Pfannenstiel 

La laparotomie par incision Pfannenstiel a été réalisée chez une patientes soit 

1,58%. 

� Laparotomie médiane sous ombilicale (LMSO) 

Le reste des patientes ont bénéficié d’une laparotomie médiane sous ombilicale 

élargie en sus ombilical si nécessaire, soit 98,41% 

3.1.2. Type d’intervention 

� Selon le geste chirurgical 
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Tableau IX : Répartition des patientes selon le type d’intervention 

Type 
d’intervention 

Geste chirurgical Nombre de 
cas 

Pourcentage 
% 

 Chirurgie initiale 
 

50 79,3 

Chirurgie 
standards 

Annexectomie unilatérale 
 

2 3,1 

Hystérectomie + 
annexectomie unilatérale 

1 1,5 

HTSCA 
 

0 0 

HTSCA+ Omt 
 

1 1,5 

HTSCA+ Omt+ App 
 

43 68,2 

HTSCA+ Omt +App+  
curage 
Curage : 
    Pelvien seul 
    Lombo aortique seul 
    Pelvien + lombo aortique 

16 25,3 
 
 
4 
3 
9 

 
 

6,3 
4,7 
14,2 

 
Biopsies 12 19 

Chirurgie 
radicale 

Chir.standards+pelvectomie 
postérieure 
 

0 0 

Chirurgie 
supra radicale 

Chir.radicale+ résections 
digestives associées 
(splénectomie,…) 

0 0 

 Chirurgie d’intervalle 
 

13 20,6 

HTSCA :hystérectomie totale sans conservation annexielle 
Omt :omentectomie 
App : appendicectomie 
Chir : chirurgie 
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� Selon le résidu tumoral 

Tableau X : Répartition des patientes en fonction du résidu tumoral 

Résidu tumoral 
 

Nombre de cas Pourcentage % 

Complète : Nul 
 

18 28,5 

Optimale : ≤2cm 
 

35 55 ,5 

Suboptimale : ≥2cm 
 

10 15,8 

 

3.1.3. Complications de la chirurgie  

- Deux complications per opératoires ont été observées lors de la chirurgie 

à type d’hémorragie par lésion de la veine cave inférieure lors du curage 

lombo aortique : 

Deux plaies latérales infracentimétriques ont été suturées par du prolène 

4/0. 

3.1.4. Mortalité 

- Un décès post opératoire secondaire à une embolie pulmonaire. 

3.1.5. Examen anatomopathologique de la pièce opératoire 

A. Aspect macroscopique 

� Siège 
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Tableau XI: Répartition selon l’ovaire atteint 

Ovaire atteint Nombre de cas Pourcentage% 

Ovaire gauche 
 

20 31,7 

Ovaire droit 
 

19 30,1 

Deux ovaires 
 

24 38,1 

 

� Nature 

Tableau XII: Répartition selon la nature tumorale 

Nature 
 

Nombre de cas Pourcentage% 

Kystique 
 

2 3,1 

Solide 
 

11 17,4 

Solido-kystique 
 

50 79,3 

 

� Taille : 

Tableau XIII : Répartition des tumeurs selon les tranches de grand diamètre 

Taille (cm) Nombre de cas Pourcentage % 

0-10 6 9,5 

10-20 28 44,4 

20-30 19 30,1 

30-40 8 12,6 

40-50 2 3,1 

 



 

 

B. Aspect microscopique

� Type histologique 

L’examen anatomo-pathologique 

représentait 41 cas soit 65,07%, 

19,04%, les tumeursmucineuses

3 cas soit 4,76% et un seul cas de tumeur BRENNER soit 

� Grade histologique

Tableau XIV : Répartition des tumeurs selon le degré de différenciation

Différenciation 

Bien différenciée 

Moyennement différenciée

Peu différenciée 

NP 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45 41

12
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Aspect microscopique 

 

pathologique montrait une prépondérance du type 

représentait 41 cas soit 65,07%, les tumeurs à cellules claires: 

mucineuses : 6 cas soit 9,52%, les tumeursendométrioïde

3 cas soit 4,76% et un seul cas de tumeur BRENNER soit 1,58%.

Grade histologique 

Répartition des tumeurs selon le degré de différenciation

Nombre de cas Pourcentage%

11 
 

Moyennement différenciée 19 
 

26 
 
7 
 

6
3

1

Résultats 

ondérance du type séreux qui 

tumeurs à cellules claires: 12 cas soit 

endométrioïdes : 

1,58%. 

 

Répartition des tumeurs selon le degré de différenciation 

Pourcentage% 

17,4 

30,1 

41,3 

11,1 

Séreux

À cellules claires

Mucineux

Endométrioïde

Tumeur Brener



 

 

� Grade histo-pronostique

Données pour la sous population des carcinomes séreux

• Selon le système de grading de silverberg

Tableau XV: Répartition des carcinomes séreux selon silverberg

Grading 

Grade 1 

Grade 2 

Grade 3 

 

� Liquide d’ascite 

L’examen cytologique du liquide d’ascite a été fait chez 29 patientes soit 46%. 

Cet examen était suspect de malignité chez 11 p

montre la répartition des patientes selon les résultats de la cyto

28,6%

17,5%

Figure 22: Répartition des patientes selon les résultats de 
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pronostique 

Données pour la sous population des carcinomes séreux 

Selon le système de grading de silverberg : 

Répartition des carcinomes séreux selon silverberg

Nombre de cas 
 

Pourcentage%

1 
 

12 
 

28 
 

L’examen cytologique du liquide d’ascite a été fait chez 29 patientes soit 46%. 

Cet examen était suspect de malignité chez 11 patientes soit 17,5%. La figue 22

montre la répartition des patientes selon les résultats de la cytologie.

 

54%

17,5%
Non faite

Non suspecte

Suspecte

Figure 22: Répartition des patientes selon les résultats de 

Résultats 

Répartition des carcinomes séreux selon silverberg 

Pourcentage% 

2,4 

29,3 

68,3 

L’examen cytologique du liquide d’ascite a été fait chez 29 patientes soit 46%. 

atientes soit 17,5%. La figue 22 

logie. 

 

Non faite

Non suspecte

Suspecte

Figure 22: Répartition des patientes selon les résultats de 
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� Envahissement ganglionnaire 

Les ganglions étaient envahis dans 16 cas soit 25,4%, indemnes dans 47 cas soit 

74,6%. 

L’envahissement ganglionnaire était bilatéral dans 9 cas et unilatéral dans 7 cas. 

Tableau XVI: nombre de ganglions prélevés 

Ganglions prélevés Nombre de cas Pourcentage% 

Côté droit 

>4 

<4 

 

51 

12 

 

40,5 

9,5 

Côté gauche 

>4 

<4 

 

48 

15 

 

38,1 

11,9 

 

� Biopsies complémentaires 

Les biopsies sont réalisées au niveau de l'épiploon, des gouttières pariéto-

coliques, et au niveau du cul de sac de Douglas. 

Elles sont faites dans 65,2% des cas, dont 29.3% de l'ensemble des cas sont 

positives. 

� Classification F.I.G.O. 

La répartition de nos malades en fonction  de leur stade montrait 

respectivement : 

- Stade I chez 4 patientes soit 6,34% 

- Stade II chez 7 patientes soit 11,11% 

- Stade III chez 37 patientes soit 58,73% 

- Stade IV chez 15 patientes soit 23,80% 



 

 

� Extension tumorale

20 patientes soient 31,74 % avai

répartition des patientes selon la présence des métastases.
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Extension tumorale 

20 patientes soient 31,74 % avaient des métastases .La figure 24

répartition des patientes selon la présence des métastases. 

StadeII Stade III Stade IV

7

37

15

Figure 23: Répartition des patientes selon les stades de la F.I.G.O

M1 Non précisé

24

4

Répartition des patientes selon la présence des métastases

Résultats 

 

ent des métastases .La figure 24 montre la 
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Les métastases lymphatiques chez 16 patientes soit 25,3%, hépatiques chez 2 

patientes soit 3,1% et péritonéales chez 2 patientes soit 3,1%. 

3.2. Chimiothérapie 

49 patientes ont bénéficié d’une chimiothérapie soit 77,7%   

� 39  adjuvantes (79,5%), 

� 4 néo- adjuvantes (6,3%) 

� et 6 adjuvantes et néo-adjuvantes (12,2%). 

3.3. Radiothérapie 

La radiothérapie n’a pas été utilisée chez aucune patiente. 

4. PRONOSTIC 

4.1. Facteurs pronostiques 

• Le stade d’extension : 52 patientes soit plus 82,5%de nos patientes ont des 

stades avancés. 

• La taille du résidu tumoral après l’intervention chirurgicale : la réduction 

tumorale était sub-optimale chez 10 patientes soit 15,8%. 

• Le grade histopronostique : le cystadénocarcinome séreux était le type 

prédominant, 41 patientes présentent ce type soit 65%. 

• L’âge : 25 patientes soit 39,6% des cas avaient plus de 60 ans. 

4.2. Suivi post-thérapeutique 

Le suivi moyen des patientes était de 11 mois avec des extrêmes de 0 mois et 60 

mois. 

� 53 patientes étaient vivantes soit 84,12%. 

� 7 étaient perdues de vue soit 11,11%. 

� 3 étaient décédées  soit 4,77%. 
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Tableau XVII: Répartition des patientes selon le suivi 

Patientes Fréquence Pourcentage% 

Vivantes  53 84,12 

Perdues de vue 7 11,11 

Décédées 3 4,77 

TOTAL 63 100 

 

La survie globale était de l’ordre de 60% à 24 mois et de 30% à 5ans. 

La figure 25 montre la courbe de survie globale. 

  



 

 

 

Figure 25
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Figure 25 : Courbe de survie globale 
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1-EPIDEMIOLOGIE 

Les tumeurs de l’ovaire sont relativement fréquentes et le plus souvent bénignes. 

Un tiers ou un quart seulement sont cancéreuses [2]. 

Au Maroc, la fréquence de ce cancer est de 4.7 % des tous les cancers féminins, 

ce qui le situe au 5eme rang, après ceux du sein, du col utérin de la thyroïde et 

les cancers colorectaux, [RCRC, 2012][2]. 

En France, avec 4375 nouveaux cas estimés en 2005, le cancer de l’ovaire se 

situe au quatrième rang des cancers féminins après les cancers du sein, 

colorectaux, des poumons et du corps de l’utérus [58]. 

Le taux d’incidence standardisé (TIS) a été estimé à 8,1/100 000 femmes par an. 

Ce sont les cancers épithéliaux de l’ovaire qui sont la cause la plus fréquente de 

décès par cancer gynécologique, en France, avec 3180 décès estimés en 2000 

[58]. 

Le pronostic du cancer de l’ovaire reste très sombre du fait de l’extension 

tumorale  au moment du diagnostic  et de l’efficacité limitée des traitements 

dans les formes étendues [58]. 

Figure 26: Incidence standardisée sur l’âge du cancer de l’ovaire dans le monde 
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La carte nous montre que l’incidence des cancers  reste faible en Afrique avec 

une valeur de  4 à 7 pour 100 000 habitants par rapport aux pays du nord où 

l’incidence reste plus élevée. 

� Le risque du cancer dépend fortement de l’âge [58,59] 

L’incidence augmente régulièrement  de 15 à 79 ans jusqu’à un taux de 42/100 

000, puis décroit lentement jusqu’à 35/100 000 après 85 ans.  

En 2005, l’âge médian au diagnostic était de 65 ans. Seulement 5% de cas de 

cancers de l’ovaire surviennent avant 40 ans. Le cancer de l’ovaire est donc pour 

l’essentiel une tumeur de la femme ménopausée. Le tableau  VI  montre une 

comparaison de l’âge moyen de survenue de cancer entre le Mali, Le canton du 

Valais et notre étude. 

Tableau XVIII : l’âge moyen de survenue de cancer 

Pays Age moyen Tranche d’âge 

Mali [60] 46,2 ans 28 – 70 

Canton du Valais [61] 61 ans 26 – 89 

Notre étude 56,9 ans 32 – 75 

 

� Influence géographique [62] 

Au niveau mondial, on observe les taux d’incidence les plus élevés en Amérique 

du nord et dans les pays nordiques. 

On trouve les taux les plus bas dans les pays en voie de développement, les pays 

de l’Europe du sud et le Japon. Le tableau VII montre l’incidence du cancer de 

l’ovaire dans les pays du sud et les pays du nord. 
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Tableau XIX : incidence du cancer de l’ovaire dans les différents pays du 

monde [63] 

Pays Incidence : TIS 

Danemark 16,1 

Islande 15,8 

Tchèque 15,1 

Pologne 14,5 

Niger 2,6 

Congo 2 

Mali 1,6 

Egypte 1,2 

TIS : taux d’incidence standardisé sur l’âge (population mondiale), exprimé en 

nombre de nouveaux cas pour 100 000 femmes et par an. 

� Prédisposition génétique [64] 

5 à 10%  des cancers de l’ovaire surviennent dans un contexte de prédisposition 

génétique, ces dernières peuvent se présenter sous deux formes : 

- Les formes familiales de cancer du sein et/ou de l’ovaire qui sont liées à 

une mutation des gènes brest cancer : BRCA1 et BRCA2 

- Le syndrome de Lynch II ou syndrome Hereditary Non Polyposis 

Colorectal Cancer (HNPCC). 

� L’influence hormonale [63 ,65] 

L’âge de l’apparition des premières mensurations est un facteur de risque 

controversé. Certaines études ont montré qu’une puberté tardive (supérieur ou 

égal 15 ans) est associée à une légère baisse du risque de développer un cancer 
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de l’ovaire (odd-ratio ou OR : 0,6 à 0,8 par rapport à l’âge de référence : 13ans). 

D’autres auteurs, en revanche, soutiennent qu’il n’existe aucun lien. 

L’influence de la parité est par contre beaucoup plus uniforme. Le risque est 

diminué pour la parité et encore plus pour la multiparité par rapport à la 

nulliparité, avec un effet d’autant plus marqué que le nombre d’enfants est plus 

grand. 

Le rôle des grossesses non menées à terme est en général semblable à celui des 

grossesses menées à terme avec une diminution de risque dans 2 méta-analyses. 

Le rôle de l’infertilité est plus facile à mettre en évidence, avec un risque 

marqué pour les infertilités traitées, ce qui a mené à conclure que le risque de 

cancer de l’ovaire parmi les effets secondaires du traitement par citrate de 

clomifène et ménotropines. Le risque est particulièrement élevé pour les femmes 

nullipares ou pour les traitements prolongés en particulier sur 12 cycles ou plus. 

L’utilisation des contraceptifs oraux est associée à une diminution du risque. 

Cette diminution est retrouvée avec les pilules minidosées et est particulièrement 

marquée pour une première prise avant l’âge de 25 ans.  

En général un âge tardif à la ménopause est associé à une augmentation du 

risque. 

� Interventions gynécologiques : effet protecteur [63]. 

Plusieurs études ont montré un ou diverses protections, telles que la ligature 

des trompes et l’hystérectomie avec une diminution du risque qui persiste 

longtemps.  
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� Pathologies associées [58] 

L’endométriose est définie par la présence hors de la cavité utérine de tissu 

histologiquement identique à l’endomètre, c’est-à-dire comportant des glandes  

endométriales et du stroma. 

Elle s’observe chez 5 à 15% des femmes en âge de procréer et entraine une 

inflammation chronique à l’origine des douleurs et d’infertilité. 

Les études ont montré un lien entre l’endométriose et le cancer de l’ovaire, 

principalement avec les tumeurs endométrioїdes et à cellules claires. 

La fréquence de survenue d’un cancer de l’ovaire chez les femmes souffrant 

d’endométriose est de l’ordre à 0,7 à 8%. 

Il existe aussi un risque accru de développer un cancer de l’ovaire en cas 

d’épisodes récurrents de maladie inflammatoire pelvienne puisque Ness et al. 

Ont montré en 2003, que les femmes atteintes d’un cancer de l’ovaire ont des 

taux d’Ig G dirigés contre les corps élémentaires du C.trachomatissérovar-D 

plus élevés que dans la population témoin [66]. 

� L’influence de l’environnement [58] 

L’amiante et le talc, comme d’autres poussières industrielles, peuvent induire un 

processus cancéreux. 

� L’hygiène de vie [58] 

Les dernières données ne montrent aucune influence délétère de la 

consommation d’alcool sur la survenue d’un cancer de l’ovaire. 

En revanche, les femmes fumant régulièrement ont un risque deux fois plus 

important de développer des tumeurs mucineuses de l’ovaire. Le tabac ne  
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semble pas augmenter le risque d’apparition de tumeurs séreuses. Il est 

intéressant de noter qu’il semble exister une réduction modeste du risque pour 

une consommation élevée du café. 

� Prise de médicaments 

Une méta-analyse d’essais réalisés entre 1988 et 2004 montre une réduction de 

30% du risque de survenue d’un cancer de l’ovaire en cas de prise régulière du 

paracétamol. 

Lors d’une étude menée en 2002 sur la prise de fenretinide, un analogue 

synthétique de la vitamine A proposé comme traitement adjuvant du cancer du 

sein, l’équipe de De Palo et al. a observé une diminution de  l’incidence du 

cancer de l’ovaire chez les patientes traitées par rapport au groupe témoin ne 

recevant aucun traitement chimioprophylactique[67]. 

1.1. Âge 

Dans notre série, le pic de fréquence se situe entre 60 et 70 ans .L’âge moyen de 

nos patientes était de 56,93 ans avec des extrêmes de 32 à 75ans. 

Les résultats sont comparables à ceux de Ben Fatma qui trouve un pic entre 60 

et 69 ans avec un âge moyen de 54 ans [68]. 

PenaultLiorca rapporte un âge moyen de 60 ans avec des extrêmes de 22 à 85 

ans dans une série de 100 cas [69]. 

Karam et collaborateurs ont trouvé un âge moyen de 59 ans avec des extrêmes 

allant de 24,4 à 89,1 ans dans une série de 377 patientes [70]. 

Bouriss dans sa série de 135 cas de tumeurs épithéliales, a noté une moyenne 

d’âge de 46 ans avec des extrêmes de 11 à 91 ans [71].Le tableau qui suit 

montre la répartition des tumeurs épithéliales malignes de l’ovaire en fonction 

de l’âge.  
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Tableau XX : Répartition des tumeurs épithéliales malignes de l’ovaire en 

fonction de l’âge moyen 

Auteurs Année d’étude Pays Age moyen 

Ben Fatma [68] 1994-2004 Tunisie 54 ans 

PenaultLiorca[69] 1983-1998 France 60 ans 

Karam [70] 1995-2005 USA 59 ans 

Bouriss [71] 1985-1997 Maroc 46 ans 

Notre série 2011-2015 Maroc 56,93 ans 

 

1.2. Parité 

Les femmes nullipares ont un risque de cancer de l’ovaire deux fois plus élevé 

que les femmes ayant au moins une grossesse. Le risque est d’autant plus bas 

que le nombre de grossesse menée à terme est élevé. La réduction du risque a été 

estimée à 14% par enfant. 

Selon Khabouze dans une série de 43 cas, la nulliparité était un facteur classique 

dans la survenue du cancer de l’ovaire, près de la moitié des patientes étaient des 

nullipares [72]. 

Kassimi rapporte que 56,9% des patientes étaient des multipares, tandis que 

30,3% des nullipares [73]. 

Dans notre série 82,54%  des femmes étaient des multipares et 17,46% des 

nullipares. 

1.3. Statut ménopausique 

Le risque de cancer de l’ovaire est d’autant plus élevé que l’âge de la puberté est 

précoce et celui de la ménopause tardive. 



Discussion 

 

109 

 

La durée de l’intervalle entre ces deux paramètres pourrait être un meilleur  

indicateur de ce risque. 

Dans notre étude 71%des femmes étaient ménopausées et 11% en période 

d’activité génitale. 

Korbi rapporte que la majorité des patientes en période d’activité génitale 

(66,93%) [74]. 

2. DIAGNOSTIC 

2.1. Examens à visée diagnostique 

2.1.1.Echographie 

a. Tumeurs kystiques 

Dans notre série,nous avons retrouvé une image kystique chez 2 patientes, soit 

3,1% des cas. 

HIYARI [75] rapporte 34 % des images kystiques parmi 70 cancers ovariens. 

SELLOUF [76] rapporte un pourcentage de 10 % des images kystiques parmi 30 

cancers ovariens. 

b. Tumeurs solides ou mixtes 

Pour les tumeurs solides, absorption des ultrasons varie en fonction de la masse 

et de son échogénicité, on constate toujours une absence de renforcement et dans 

certains cas, l’image d’une ombre portée, alors que les tumeurs solido-kystiques 

sont de structure solide est parsemée de plaques liquidiennes, l’irrégularité de 

contours, la répartition anarchique des zones solides et liquides sont en faveur de 

la malignité. 

D’après BELPOMMED [77], devant une tumeur solide le risque de malignité 

est multiplié par 21 par rapport à une tumeur kystique. 
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HIYARI [75] rapportait 63% des masses solides et 3 % des masses mixtes parmi 

70 cancers de l’ovaire. 

SELLOUF, [76] avait constaté parmi ces cancers ovariens étudiés, 19 cas avec 

des images solido-kystiques (soit 41,3%) et des images de tumeurs solides dans 

8cas (26,6%). 

Dans notre série, 50 cas avaient un aspect solido-kystique,soit 79,3%  et 11 cas 

avaient un aspect solide, soit 17,4 %. 

2.1.2. Dosage du CA-125 

Les principaux marqueurs utilisés dans le cancer de l’ovaire sont : le CA-125 

pour les adénocarcinomes séreux, l’ACE, le CA19-9 et le CA-125 pour certains 

adénocarcinomes mucineux. 

La concentration du CA-125 lors du diagnostic de la maladie ou avant 

l’intervention chirurgicale est corrélée avec le stade de la maladie et la taille 

tumorale. Bien que contesté par certains, la concentration de CA-125 au 

diagnostic du cancer représente pour beaucoup un élément pronostique, une 

valeur élevée de CA-125 lors du diagnostic impose une surveillance ultérieure 

rapprochée. 

Le taux du CA-125 est élevé chez 80% des femmes ayant un cancer de l’ovaire 

avancé, contre seulement 23 à 50% dans les stades précoces. 

Le CA-125 est dosé dans plusieurs situations : 

- Avant et après une chirurgie d’exérèse : la persistance d’une concentration 

élevée affirme le caractère incomplet de l’exérèse. 

- Au cours de la chimiothérapie : le dosage du CA-125 est un standard. 

Dans notre série 48 patientes avaient un taux supérieur à 35UI/ml .Cinquante-six 

patientes soit 88,86% ont bénéficié du dosage du CA-125 avec une valeur 
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moyenne de 2602,56 UI/ml allant de 7.53 à 12 000 UI/ml dont 8 cas ayant des 

valeurs normales (inférieur à 35 UI/ml). 

Selon Bouanène, le taux du CA-125  est au-dessus  de la valeur normale dans 

89,74% des cas avec des extrêmes allant de 5 à 1322UI/ml [89]. 

Selon Tamar Safra, le taux du CA-125 est au-dessous d 35 UI/ml dans 14% et 

au-dessus de 35UI/ml dans 86% des cas [90].  

Tableau XXI: Répartition des cas selon le taux du CA-125 

Taux du CA-125 Bouanène[89] Tamar Safra[90] Notre série 

0-35 8 cas 9 cas 8 cas  

36-65 9 cas - - 

66-119 7 cas 55 cas - 

≥ à 120 54 cas - 48 cas 

 

Selon la littérature le CA-125 est augmenté dans 85% pour les tumeurs séreuses. 

3. TRAITEMENT 

Le traitement du cancer de l’ovaire est multidisciplinaire, associant dans la 

majorité des cas la chirurgie et la chimiothérapie. 

La chirurgie a pour but la réduction des masses ovariennes et extra ovariennes 

macroscopiques, et son effet est complété par la chimiothérapie. 

3.1. Chirurgie 

3.1.1. Types d’intervention 

Elle reste un élément essentiel dans la prise en charge des cancers de l’ovaire. 

En effet, elle intervient à plusieurs niveaux : le diagnostic, la stadification, le 

traitement, la surveillance du traitement complémentaire et enfin la palliation. 
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Il estfondamental d’assurer une réduction tumorale la plus complète par 

obtention d’un reliquat inférieur à 2cm (ce qui définit la chirurgie optimale) 

voire idéalement d’un reliquat nul (absence de reliquat macroscopique résiduel) 

[91]. 

En fait, la définition de la chirurgie optimale a beaucoup évolué dans le temps. 

La définition de la taille du résidu tumoral varie dans la littérature entre 0,5 et 

2cm. 

Actuellement, il est admis de retenir le chiffre de 1cm comme limite supérieure 

pour parler de chirurgie optimale. 

Le tableau montre la répartition des patientes en fonction du Résidu. 

Tableau XXII: Répartition des patientes en fonction du résidu 

Résidu Ben Fatma 

[68] 

Bonnefoi[92] Hamid 

[93] 

Kojs[94] Notre 

étude 

R0 38,46% 4% 24% 23% 28,57% 

R1 - 10% 42% 49% 55,5% 

R2 61 ,53% 82% 34% 28% 15,8% 

 

Le taux de chirurgie optimale dans la série de Ben Fatma est de 38,5%. Dans la 

littérature, il varie de 8 à 98%. Il dépend de la formation et de l’expérience du 

chirurgien  [58]. 

Ces deux facteurs sont couramment perçus comme pronostiques et significatifs. 

Dans l’étude d’Eisenkop et al.  le taux de chirurgie optimale varie de 29 à 81%  

lorsqu’un chirurgien oncologue était présent lors de la laparotomie initiale, 

permettant un gain de survie de 18ans [58]. 
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Dans notre série la chirurgie de réduction tumorale maximale initiale était 

complète (R0) dans 28,5%,optimale (R1) dans 55,5% et sub-optimale (R2) 

dans15, 8%. 

Dans la série de Hamid et al. le taux de chirurgie optimale était de 24% et sub-

optimale dans 34% [93]. 

Bonnefoi et al ont retrouvé que le taux de réduction tumorale était de 4% et sub-

optimale de 82% [92]. 

Kojs et collaborateurs ont rapporté un taux de 23% pour la chirurgie optimale et 

28% pour la chirurgie sub-optimale [94]. 

Il faut souligner que la chirurgie de réduction tumorale optimale ne peut être 

réalisée[91] : 

- Soit parce que certaines zones ne peuvent être réséquées (pédicule 

hépatique, racine du mésentère, pédicule mésentérique supérieur, 

péritoine rétro-hépatique, ganglions lombo-aortiques supra -rénaux). 

- Soit parce que les conditions opératoires optimales ne sont pas réunies 

(opérateurs insuffisamment expérimentés, anesthésistes réanimateurs 

réticents, patientes opérées en urgence et sans préparation préopératoire, 

structures hospitalière non adaptées à la prise en charge de ce type de 

patients). 

� Le traitement chirurgical conservateur : 

DiSaia avait proposé ce traitement conservateur, mais il avait émis un certain 

nombre de critères extrêmement rigoureux pour sélectionner les patientes 

susceptibles d’en bénéficier : patientes nullipares ou paucipares, très 

compliantes à une surveillance rigoureuse et ayant une tumeur de stade IA bien 
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encapsulée sans adhésion, avec absence d’envahissement de la capsule, des 

lymphatiques ou du mésovarium et une cytologie péritonéale négative [78,79]. 

Dans notre série, le traitement chirurgical conservateur a été réalisé chez 2  

patientes  (3,17%). 

� Chirurgie d’intervalle 

La très grande majorité des équipes réalisent une chirurgie d’intervalle après 3 à 

4 cures de chimiothérapie (qui sont bien sur poursuivis après la chirurgie de 

debulking jusqu’à un totale de 6 à 9 cures de chimiothérapie). 

Cette planification a pour avantage de réduire suffisamment les lésions intra-

abdominales tout en ayant un nombre suffisant de cures de chimiothérapie après 

la résection d’intervalle pour consolider le traitement. 

Néanmoins certaines équipes réalisent la chirurgie d’intervalle après 6 cures, 

mais autres optent pour sa réalisation après 3 ou 4 cures de chimiothérapie[83]. 

Les résultats de différentes études sur la chirurgie d’intervalle semblent montrer 

que chez les patientes présentant une carcinose très étendue et pour laquelle la 

chirurgie de debulking initiale n’est pas réalisable ou réalisable mais au prix 

d’exérèse multiples, la chirurgie d’intervalle semble indiquée pour diminuer la 

morbidité du geste opératoire. 

Lawton et al ont traité 36 patientes par chimiothérapie première. Parmi 

lesquelles 78% ont bénéficié d’une chirurgie d’intervalle. Pour 98% des 

patientes, cette chirurgie a été considérée comme optimale (résidu inférieur à 2 

cm) [83,84]. 

Dans notre série, la chirurgie d’intervalle a été réalisée chez 13 patientes  (soit 

20,6%) 
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3.1.2.  Résidu tumoral post-opératoire 

La qualité de l’exérèse chirurgicale est le facteur pronostique prédominant. Ce 

facteur est connu depuis plus de 20ans. 

Lorsque la chirurgie est incomplète, le pronostic dépend de la taille du résidu 

tumoral : les médianes de survie étaient respectivement de 16 et 36 mois lorsque 

le résidu était supérieur ou inférieur à 2cm. 

Dans notre série, le volume  résiduel était nul (R0) dans 28,5% des cas, inférieur 

à 2cm (R1) dans 55,5 % et il était supérieur à 2cm (R2) dans 15,8% des cas. 

Dans la série de Griffith, les patientes sans reliquat tumoral après chirurgie 

initiale avaient une médiane de survie de 49 mois alors que celles avec reliquat 

avaient une médiane de survie de 12,7 mois[101]. 

Dans une méta-analyse portant sur 6885 patientes, Bristow R et al. ont montré 

un gain de 5% de survie à chaque augmentation de 10% de la réduction tumorale 

[102]. 

La médiane de survie évolue en fonction de la qualité de résidu tumoral après la 

chirurgie initiale : 40mois en cas de reliquat tumoral inférieur à 0,5cm, 18mois 

encas de reliquat entre 0 ,5 et 1,5 et 6mois encas de reliquat supérieur à 1,5cm 

[101]. 

3.1.3. Effort chirurgical[82]  

� Obtenir le résidu zéro impose un effort chirurgical particulier 

Cet effort commence par une exploration chirurgicale la plus complète possible. 

Il est probable que nombre de récidives sont liées à des lésions ignorées car non 

repérées, dans des sites peu connus des gynécologues : bourse omentale, petit 

épiploon, hile de la rate, hile hépatique, ou dans des sites non atteints par des 

laparotomies de dimension insuffisante : seule la laparotomie xipho-pubienne 

est adaptée. Un inventaire méthodique de tous les secteurs de l’abdomen, de la 
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surface de tous les viscères et de tous les replis péritonéaux, sans compter la 

palpation des ganglions, est absolument crucial pour adapter la technique 

opératoire et au final éviter de laisser en place des lésions ignorées. Le minimum 

exigible dans les cancers avancés est l’association « ovariectomie radicale » 

encore appelée opération de Hudson, omentectomie infragastrique, curages 

ganglionnaires. La technique extrapéritonéale de Hudson doit impérativement 

être maîtrisée.  

Dans l’étude 2010, 55 % des patientes ont eu une résection rectosigmoïdienne, 

ce qui en fait un geste « standard » qui n’est aucunement un prétexte à renoncer 

à une chirurgie complète. Le compte-rendu mentionnant « on laisse en place une 

localisation à la face antérieure du rectum afin d’éviter une résection digestive » 

est un indice de non qualité. La colostomie n’est envisagée que si les conditions 

locales paraissent défavorables. L’omentectomie totale infragastrique pose 

seulement le problème de ses limites vers la rate : l’envahissement de la corne 

gauche et de l’épiploon gastro-splénique peuvent conduire à l’accompagner 

d’une splénectomie en monobloc : c’est ce qu’on peut appeler « l’omentectomie 

élargie ». 

Les curages ganglionnaires complets, jusqu’au niveau de la veine rénale gauche, 

emportant une moyenne de 40 ganglions, sont indiqués dès lors que les lésions 

péritonéales ont été entièrement extirpées. Ils procurent un bénéfice 

supplémentaire de 7 mois de survie sans récidive. En plus de ces gestes 

appartenant au standard de la chirurgie de tous les cancers de l’ovaire, de 

nombreux gestes sont souvent indiqués.  

L’examen des coupoles diaphragmatiques montre dans la majorité des cas la 

nécessité d’une péritonectomie diaphragmatique. À droite, ce geste est 
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concomitant d’une hépatolyse avec section du ligament triangulaire droite et du 

ligament falciforme. Le traitement de ce site potentiellement négligé est un 

marqueur pronostique majeur. Dans les cas les plus sévères, la capsule de 

Glisson peut être atteinte. Elle peut être vaporisée ou réséquée en section pure 

120 watts.  

L’atteinte du ligament rond du foie pénètre souvent dans la scissure interlobaire 

où les lésions peuvent être extirpées. Le pédicule hépatique et le petit épiploon 

peuvent avoir à être dépouillés, en prenant garde à ne pas blesser vaisseaux 

hépatiques, artère gastrique gauche, et voie biliaire. La cholécystectomie peut 

s’imposer devant une atteinte de la surface de la vésicule biliaire. Ces gestes ont 

été parfaitement décrits par Sugarbaker en tant que traitement de la carcinose 

péritonéale. L’atteinte profonde du colon ou du grêle peut justifier une résection 

segmentaire. L’atteinte de la jonction iléo-cœcale peut nécessiter une 

hémicolectomie droite. Ces gestes sont toujours suivis d’anastomose. Les 

lésions du mésentère et, plus prudemment, de la surface du grêle peuvent être 

vaporisées par électrochirurgie. 

� L’effort chirurgical est un facteur majeur de guérison  

Ces gestes peuvent paraître lourds dans l’expérience des gynécologues - et non 

souhaités par un correspondant chirurgien viscéral peu au fait de la maladie 

péritonéale. Ils n’en sont pas moins indispensables. La résection systématique de 

tous les sites améliore significativement la survie. 

 Dans la série de la Mayo Clinic, la survie à 5 ans est de 44 % dans les mains de 

chirurgiens « agressifs » contre 17 % pour les patientes des chirurgiens non 

dédiés à la chirurgie radicale [80].  
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La compilation par Bristow [81] des publications similaires disponibles a permis 

de réunir 81 séries et 6885 patientes. Elle a montré une corrélation forte entre le 

taux de cytoréduction maximale et la survie, avec un gain de 5,5 % de survie 

médiane pour chaque augmentation de 10 % de chirurgies maximales. 

3.1.4. Complications de la chirurgie [96] 

La chirurgie maximale présente un certain nombre d’inconvénients : 

- L’exérèse des lésions est très operateur dépendant, et n’est pas toujours 

possible 

- Elle peut être à l’origine d’une morbidité non négligeable qui retarde 

d’autant la chimiothérapie. 

- Son rôle n’est curatif que s’il n’existe pas de résidus macroscopiques en 

fin d’intervention. Son efficacité est moindre en cas de résidus visibles et 

quasiment nulle si les résidus ont une taille supérieure ou égale à 2cm. 

Dans notre série, deux complications hémorragiques per opératoires  et un décès 

post opératoire secondaire à une embolie pulmonaire. 

Selon Hamid, on notait dix cas d’iléus post opératoire, 3% des patientes 

présentaient une infection postopératoire, un seul cas de fistule vésico-vaginale 

[93]. 

Dans la série de Deo, 4,9% des patientes ont présenté des complications 

postopératoires[97]. 

3.1.5. Examen anatomopathologique de la pièce 

� Types histologiques 

Les tumeurs épithéliales représentent 85% des cancers de l’ovaire. 

Le cystadénocarcinome séreux est la forme la plus fréquente. 

Le tableau suivant montre effectivement la prépondérance du type séreux. 
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Tableau XXIII: taux des différents types histologique. 

Auteurs  Année 

d’étude 

Type histologique 

 Séreux Muci-

neux 

Endométri-

oїde 

 

Cellules 

claires 

BRENN

-ER 

 

Ben Fatma 

[68] 

1994-2004 58,5% 16,3% 11% 6% - 

Brun [98] 1975-1995 44% 10% 30% 5% - 

Lurie[99] 1993-2007 45% 10% 17% 12% - 

Morice[95] 1982-2001 8% 57% 16% 8% - 

Riedinger[

100] 

1988-1996 71 ,7% 5,5% 9,1% 1,2% - 

Notre série 2011-2015 65,07% 9,52% 4,76% 19,04% 1.58% 

 

� Cytologie du liquide d’ascite 

La présence d’une ascite implique l’étude cytologique du liquide recueilli lors 

de l’exploration abdomino-pelvienne à la recherche de signes cytologiques de 

malignité. On parle alors d’ascite néoplasique[103]. 

Dans notre série, l’examen cytologique du liquide d’ascite a été fait chez 46% 

des patients. Il était suspect de malignité chez 17% des patientes. 

Brun et al. Ont pratiqué la cytologie péritonéale qui a objectivé des cellules 

néoplasiques dans 84% des cas [98]. 

Dans la série de Powless et al 19% des patientes ont présenté l’ascite et la 

cytologie était positive chez 57 % des patientes [104].  
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� Classification F.I.G.O. 

Le cancer épithélial de l’ovaire est diagnostiqué dans 70% à 80% des cas au 

stade de dissémination péritonéale (stade III) ou métastatique (stade IV) [68]. 

Dans notre série, 20 patientes présentaient des métastases. Les métastases étaient 

lymphatique chez 16 patientes soit 25,3%, hépatique chez 2 patientes soit 3,1 % 

et péritonéale chez 2 patientes soit 3,1%. 

Ben Fatma a rapporté que les localisations métastatiques étaient univiscérales 

dans 82,6% des cas et multiviscérales dans 17,4%.Les métastases étaient 

hépatiques dans 61% des cas, pleurales dans 39% des cas et pulmonaires dans 

13% des cas [68]. 

Dans la série de Wu et al, les métastases ganglionnaires ont été trouvées dans 

57,8%des cas [105]. 

Bonne foi et al ont retrouvé que les localisations étaient pleurales dans 33% des 

cas, hépatiques dans 26% des cas, lymphatiques dans 13% des cas et 

pulmonaires dans 3% des cas [92]. 

La classification anatomo-pathologique des gynécologues obstétriciens 

(F.I.G.O) nous a permis de répartir nos patientes selon les lésions qu’elles 

présentaient. 

Elle ne tient pas compte de l’extension lymphatique et dicte la conduite 

thérapeutique ainsi que les différentes modalités chirurgicales. 
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Tableau XXIV : Répartition des patientes selon FIGO 

Stades Brun [98] Kassimi[73] Bouanène[89] Notre série 

Stade I 21% 40% 7,62% 6,34% 

Stade II 7% 20% 2 ,52% 11,11% 

Stade III 52% 28 ,9% 61,54% 58,73% 

Stade IV 20% 11 ,1% 14,1% 23,80% 

 

D’après le tableau, on constate que le stade III est le plus fréquent au moment du 

diagnostic. 

3.2. Chimiothérapie 

La chimiothérapie est le principal traitement médical dans le cancer de l’ovaire. 

Ses indications tiennent compte du stade tumoral, du grade histopronostique, du 

type histologique et du résidu macroscopique éventuel [7]. 

Les adénocarcinomes ovariens sont des tumeurs chimiosensibles. La 

chimiothérapie occupe  une place importante dans leur traitement d’autant que le 

diagnostic en est fait le plus souvent à un stade avancé de la maladie [106]. 

Le taux de réponse clinique complète de 75% à85% avec 40% de SLO négative 

pour les patientes atteintes d’un cancer de stade avancé [107]. 

Les nouvelles études comparent le cisplatine et carboplatine en combinaison 

avec le paclitaxol donnent les mêmes résultats [108]. 

Pratiquement du fait de sa moindre toxicité, le carboplatine est donc préférable 

au cisplatine[108]. 

Actuellement, la combinaison de carboplatine avec le paclitaxel et le 

carboplatine en monothérapie  représentent tous les deux le standard. 

La chimiothérapie a été indiquée chez 49 patientes (77,7%) de notre série. 
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3.3. Radiothérapie 

La radiothérapie a peu ou pas de place dans le traitement des cancers de l’ovaire 

en raison des séquelles qu’elle entraine. 

Dans notre série, la radiothérapie n’a pas été utilisée chez aucune patiente. 

4.Suivi post thérapeutique 

Les tumeurs épithéliales malignes de l’ovaire sont diagnostiquées dans 70 à 80% 

des cas au stade de dissémination péritonéale (stade III) ou métastatique (stade 

IV). 

Les stades évolués représentent 82,5% des cas de notre série. 

Dans notre série la survie globale était de l’ordre de à 24 mois et à 5ans. 

Dans la série de Ben Fatma, la survie globale était de 2ans dans 57%, 5ans dans 

27%  et de 7 ans dans 18,5% des cas. La médiane de survie était de 26,5 mois 

[68]. 

En étude univariée, les facteurs pronostiques statistiquement significatifs pour 

une meilleure survie étaient : l’âge inférieur à 40 ans, le stade III, la 

normalisation du taux du CA-125 après la chirurgie, la chirurgie initiale 

optimale et la réponse à la chimiothérapie première [68]. 

En étude multivariée, étaient retenues la chirurgie initiale optimale et la 

normalisation du taux du CA-125 après la chirurgie[68]. 

Les facteurs pronostiques actuellement reconnus sont le volume du reliquat 

tumoral après chirurgie initiale, le degré de différenciation cellulaire et le stade 

d’extension (FIGO). A un degré moindre, l’âge, l’état général de la patiente et le 

type histologique interviennent également dans le pronostic[7]. 
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Tableau XXV: la survie à 5ans dans différentes études 

Auteurs  Année d’étude 
 

Survie à 5 ans 

Ben Fatma [68] 1994 – 2004 
 

27% 

Bouriss[71] 1985 – 1997 
 

11% 

Benoit  [30] 1982 – 1996 
 

35 ,4% 

Notre étude  2011 – 2015 
 

30% 
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es cancers épithéliaux de l'ovaire représentent 85% des cancers de 

l'ovaire, distinctes des autres cancers ovariennes par ses particularités: 

histologiques, thérapeutiques et pronostiques. 

Leurs circonstances de découverte sont multiples, dominées par la douleur 

et le syndrome tumoral. 

Leur diagnostic repose sur des données cliniques, paracliniques, 

macroscopiques et sera confirmé par l’histologie. 

L'échographie est d'un grand apport pour le diagnostic de ces tumeurs et la 

recherche d'une pathologie associée. 

L'acte chirurgical constitue un temps essentiel pour le diagnostic et la 

décision thérapeutique. 

L'examen histologique est capital pour affirmer la bénignité ou la 

malignité. 

La chimiothérapie adjuvante est nécessaire du fait du degré de malignité 

et des éventuelles récidives, par contre la radiothérapie reste peu indiquée. 

Le mauvais pronostic des cancers de l’ovaire nécessite une prise en charge 

rigoureuse par une équipe multidisciplinaire faite de gynécologues, radiologues, 

biologistes, oncologues et anatomo-pathologistes. 

Les stades présumes précoces doivent faire l’objet de toute l’attention du 

chirurgien qui ne doit pas omettre d’explorer un site potentiellement 

métastatique. Une telle omission peut avoir des conséquences carcinologiques 

graves et amputer les chances de guérison d’une jeune patiente. 

Le défi, dans les stades avancés, consiste à bien évaluer l’extension de la 

maladie qui peut inciter à recourir à une chimiothérapie de première intention. 

L
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Cependant, seules les patientes bénéficières d’une chirurgie complète 

peuvent espérer une survie acceptable dont la probabilité dépasse 50 % à 5 ans. 
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Titre: Traitement chirurgical des cancers épithéliaux de l’ovaire: à propos de 63 
cas. 
Auteur: Jihane ELWAHLI 
Mots clés: Cancer épithélial - ovaire - chirurgie - Techniques - Indications 

Objectifs:Evaluer le profil épidémiologique, clinique, anatomopathologique, 
et insister sur les différentes techniques chirurgicales. 

Patientes et méthodes:Etude rétrospective de 63 dossiers de cancer 
épithélialde l’ovaire diagnostiqués et traités au service de gynécologie de 
l'Institut National d’oncologie de Rabat durant une période de cinq ans, entre 
janvier 2011 et  décembre 2015. 

Résultats:  
L’âge moyen de nos patientes est de 56,93 ans (32 et 75 ans), 71% étaient 

ménopausées, et 82,54% des multipares. 
La douleur est le symptôme révélateur de ces tumeurs ovariennes (71%). 
Le diagnostic paraclinique repose essentiellement sur l’échographie 

abdomino-pelvienne réalisée chez toutes nos patientes, elle a objectivé la masse 
chez 91% des cas. 

 56 patientes ont bénéficié d’un dosage du CA-125 avec une valeur 
moyenne de 2602,56 UI/ml.  
  La séquence chirurgicale est capitale et elle est la première étape 
thérapeutique pour asseoir le diagnostic anatomopathologique de la tumeur, sa 
stadification, et permettre son exérèse. La voie d’abord est une médiane sous 
ombilicale, le premier temps est exploratoire.Ainsi 4 de nos patientes sont au 
stade I, 7 au stade II, 37 au stade III et 15 au stade IV. 

Les patientes ont bénéficié d'une chirurgie standard, réalisant une 
hystérectomie totale sans conservation annexielle, une omentectomie, une 
appendicectomie et un curage pelvien et lombo-aortique : 79,3% une chirurgie 
initiale et 20,6% une chirurgie d’intervalle. 

La forme histologique la plus fréquente est le cystadénocarcinome séreux. 
Le traitement adjuvant était basé sur la chimiothérapie, utilisé dans 79,5% 

des cas. 
Nos suites opératoires sont marquées par un décès par une embolie 

pulmonaire. 
La surveillance régulière de nos malades requiert un examen clinique, une 

échographie abdomino-pelvienne et un dosage du CA125.  



 

 

ABSTRACT 
Title: Surgical treatment of epithelial ovarian cancers: about 63 cases. 
Author: Jihane ELWAHLI 
Keywords: Epithelial cancer - ovary - surgery - Techniques - Indications. 

Objective:To Evaluate the epidemiological, clinical, pathological profile, and 
to insist on different surgical techniques. 

Patients and Methods:Retrospective study of 63 cases of ovarian epithelial 
cancer diagnosed and treated in the gynecology department of the National 
Institute of Oncology in Rabat during a five-years period between January 2011 
and December 2015. 

Results:  

The mean age of our patients is 56,93years (32 and 75years), 71% were 
postmenopausal, and 82, 54% of multiparous. 

The pain is the most revealing symptom of these ovarian tumors (71%). 
Paraclinic diagnosis is essentially based on ultrasound abdomino-pelvic 

was performed in all our patients; it has objectified the mass in 91% of the cases. 
56 patients received a dosage of CA-125 with an average value of 2602.56 

UI / ml. 
The surgical sequence is crucial and it is the first therapeutic step to 

establish the anatomopathological diagnosis of the tumor, its staging and allow 
its resection. The approach is a medial umbilical, the first time is exploratory. 
Thus 4 of our patients are in stage I, 7 in stage II, 37 in stage III and 15 in stage 
IV. 
 Patients received aStandard surgery, performing a total hysterectomy 
with bilateral salpingo-oophorectomy, omentectomy, appendectomy and pelvic 
lymphadenectomy and para-aortic: 79, 3%Initial surgery and 20, 6% Interval 
surgery. 

The most frequent histological form is the serous cystadenocarcinoma. 
The adjuvant therapy was based on chemotherapy, used in 79.5% of the 

cases. Our operative sequences are marked by a death by pulmonary embolism. 
Regular monitoring of our patients requires clinical examination, 

abdomino-pelvic ultrasound and a dosage of CA125. 
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  Serment d’Hippocrate 

 

Au moment d'être admis à devenir membre de la profession médicale, je 

m'engage solennellement à consacrer ma vie au service de l'humanité. 

� Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont 

dus. 

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

malades sera mon premier but. 

� Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

� Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l'honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

� Les médecins seront mes frères. 

� Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon 

patient. 

� Je maintiendrai le respect de la vie humaine dès la conception. 

� Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une 

façon contraire aux lois de l'humanité. 
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