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ﬁu moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m’engage

solennellement a consacrer ma vie au service de ["humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

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

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

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

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

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération

politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine deés sa conception.

Méme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une fagon

contraire aux_ lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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CHU : Centre Hospitalier Universitaire.
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CRP : C-Reative Protéine.
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CTH : Chimiothérapie.

DF : Dysplasie Fibreuse.

Diaph. : Diaphyse.

Exp : Exemple.

E.P : Extrémité proximale.

E.D : Extrémité distale.

FAT SAT : séquence en saturation du signal de la graisse.
FDG : Fluoro-Deoxy-Glucose.

FS : Fibrosarcome.

G.H. : Hormone de croissance.

IHC : Immunohistochimie.

IRM : Imagerie Par Résonnance Magnétique.

KOA : Kyste Osseux Anévrysmal.
LMH : Lymphome Malin Hodgkinien.
LMNH : Lymphome Malin Non Hodgkinien.

MO : Métastase Osseuse.

NFS : Numération Formule Sanguine.
OMS : Organisation Mondiale de la Santé.
0o : Ostéome Ostéoide.

(0N : Ostéosarcome.

Pdt : pendant.

PC : Pronostic.

PM . Partie molle

RL : Récidive locale.

RTH : Radiothérapie.

Rx : Radiologie.

SE : Sarcome d’Ewing.

STIR : Short Tau Inversion-Recuperation.
TCG : Tumeur a Cellules Géantes.

TDM TAP: Tomodensitométrie Thoraco-Abdomino-Pelvienne .
TDM : Tomodensitométrie.
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: Unité international contre le cancer.
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Une tumeur est une masse de tissu qui se forme dans un organe lorsque ses cellules se

multiplient de facon incontrolable. Pour la plupart des tumeurs osseuses, la cause est inconnue.

Les tumeurs de la moelle osseuse, responsable de la fabrication des cellules du sang, ne
sont pas classées parmi les tumeurs osseuses. Quelques-unes de ces tumeurs concernent plus
particulierement certaines parties du squelette, par exemple la colonne vertébrale, la région des

genoux ou le bassin. D'autres apparaissent surtout dans des tranches d'age particuliéres.

La plupart des tumeurs osseuses sont bénignes ; certaines sont malignes .Bien que le
nombre de tumeurs osseuses malignes soit trés peu élevé, I’ Organisation Mondiale de la Santé
(OMS) en répertorie plus de 20 types différents. Ces derniéres peuvent mettre en jeu le pronostic
vital. L'ostéosarcome, le chondrosarcome et le sarcome d'Ewing sont les trois variétés les plus

importantes de tumeurs osseuses malignes.

Ces tumeurs primaires sont a distinguer des métastases d'autres tumeurs malignes (sein,
poumon, prostate, rein, thyroide...), beaucoup plus fréquentes, qui atteignent les os par les
voies sanguines ou lymphatiques.

Parfois d'autres pathologies osseuses non tumorales (une infection, une fracture de

fatigue...) peuvent ressembler fortement a une tumeur.

Le diagnostic d’une tumeur osseuse repose sur la confrontation des données cliniques,
radiologiques et histopathologiques ;
e les données cliniques et radiologiques permettent au chirurgien de réaliser avec
rigueur une biopsie, puis un geste thérapeutique approprié,
e les données histologiques posent le diagnostic de certitude mais aussi le

pronostic.

Ainsi toute orientation diagnostique séparant l'une des étapes des autres, pourrait

induire une erreur d’orientation ou de diagnostic.




Cette approche multidisciplinaire se base :

e initialement sur I'analyse des différents éléments sémiologiques cliniques
et radiologiques donnant des renseignements appréciant le caractére agressif ou
non de la lésion osseuse,

e puis sur une étape de synthese de ces différents éléments afin d’aboutir a des

propositions diagnostiques.

Les progres de I'imagerie, le développement du traitement multidisciplinaire avec
I'utilisation d’une chimiothérapie premiére et de traitements chirurgicaux conservateurs ont

considérablement amélioré la survie ainsi que les résultats fonctionnels a long terme.




OBJECTIFS DU TRAVAIL

Le présent travail consiste en une étude analytique de dossiers médicaux

avec une revue de la littérature au sujet des tumeurs osseuses des membres, plus

précisément leurs aspects épidémiologiques et profil thérapeutique.

Le principal objectif étant de contribuer a définir la place de la

problématique des tumeurs osseuses dans la pratique quotidienne du service de

traumatologie du CHU Ibn Tofail de Marrakech. Et ce a travers :

le dressage du profil épidemio-clinique des tumeurs osseuses dans la
région Marrakech Tensift -Alhaouz.

I’analyse des données recueillies et la comparaison de ces derniers aux
données nationales et internationales.

I’évaluation de la prise en charge et ceci en se basant sur les données

collectées a partir du profil évolutif de nos patients.
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&
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. Matériel :

L'étude est basée sur une série qui renferme 109 observations colligées au sein du

service de traumatologie et orthopédie (aile A) du Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI

sur une période de 5 ans allant de 2010 a 2015.

Il. Méthodes :

Les dossiers des patients ont été analysés de facon rétrospective a partir des archives du
service de traumatologie (aile A) au CHU MOHAMMEDVI a Marrakech.
Pour compléter I'analyse et étoffer I’exploitation, des informations supplémentaires ont
été recueillies aupres d’autres structures hospitaliéres :
1. Le service d’anatomopathologie du CHU Mohammed VI d’ou on a récupéré les
comptes rendus des examens anatomopathologiques réalisés pour nos patients.
2. Un laboratoire privé d’anatomopathologies auprés du quel on a pu obtenir
plusieurs comptes rendus d’examens anatomopathologiques réalisés pour nos
patients.
3. Le service d’oncologie-radiothérapie du CHU Mohamed VI qui nous permi d’avoir
acces aux dossiers de prise en charge et de suivi des patients référés par notre

service.

1. Les criteres d’inclusion :

L’étude a inclus les patients satisfaisant aux critéres suivant :
e un dossier complet.

e Une confirmation anatomopathologique.




2. Les critéres d’exclusion :

Ont été exclus de I’étude les patients présentant :
e un dossier inexploitable ou contenant des données incompletes.
e Un age de moins de 15 ans.
e une tumeur a point de départ extra osseux avec extension locale intra osseuse.

e une tumeur hématopoiétique a localisation osseuse.

L’exploitation des données s’est basée sur une fiche d’exploitation préétablie (annexe | )
pour chaque patient et comporte une analyse des données épidémiologiques, cliniques,
radiologiques, types histologiques, thérapeutiques et évolutives.

De nombreuses difficultés ont été rencontrées, notamment le manque de certaines
données concernant essentiellement I’évolution et le suivi post opératoire.

Cette série regroupe les cas ayant eu une confirmation histologique aprés une biopsie, ou
apres une intervention chirurgicale a but thérapeutique.

Les données ont été recueillies manuellement sous forme de tableaux, puis ont été

saisies et traitées sur logiciel SPSS.

lll. Analyse bibliographique :

L’analyse et la synthese bibliographique s’est essentiellement basée sur I'interrogation de
la base de données Medline et la consultation de plusieurs sites internet d’Evidence Based Medicine
contenant des recommandations pour la pratique clinique ou des synthéses méthodiques.

Cette recherche a été complétée par des références bibliographiques connues de groupes
de travail. Les principaux mots clés utilisés étaient :

e pour la littérature en anglais : primary bone sarcoma, diagnosis, radiology,
classification, metastasis, chemotherapy, radiation therapy, prognosis,

musculoskeletal, bone tumors, epidemiology, malignant.
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e pour la littérature en francais : tumeur osseuse, sarcome osseux, métastases,

épidemiologie, radiologie, radiothérapie, chimiothérapie, résultat, pronostic.
L’analyse bibliographique s’est également basée en partie sur la consultation des

ouvrages et des périodiques traitant de la pathologie osseuse disponibles a la faculté de

médecine et de pharmacie de Marrakech.

IV. Considération ethnigque :

Le recueil des données a été effectué dans le respect de I’anonymat des patients et de la

confidentialité de leurs informations.
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

I. Ftude épidémiologique:

1. Frégquence :

e L’étude a englobé 109 cas ayant présenté des tumeurs osseuses et pris en charge
par le service de traumatologie orthopédie du CHU Mohamed VI entre janvier 2010 a
juillet 2015.

e Dans notre série :

o les tumeurs bénignes représentent 64 cas, soit 58,7%.
o alors que 45patients ont présenté des tumeurs malignes soit 41,3%.

(Figure 1).

i tumeurs bénignes

i tumeurs malignes

Figurel : Répartition des tumeurs selon la nature bénignes ou malignes.

¢ Nous en avons noté 109 cas étalés sur 5 ans,
o soit une fréquence moyenne de 17,8 cas par an

0 avec maximum de prise en charge en 2014 (Figure 2).
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Figure 2 : Répartition des tumeurs osseuses selon I’année de prise en charge.

2. Influence de I’dge et du sexe :

2.1. Approche générale :

a. L’age:
L’age moyen des patients était de 32 ans avec des extrémes d’age allant de 15 ans a 82 ans.
o Pour les tumeurs bénignes de notre série I’dge moyen était de 33ans avec des
extrémes allant de 15 a 76 ans.
o Pour les tumeurs malignes primitives de notre série I’dge moyen était de 21 ans avec
des extrémes allant de 15 ans a 66 ans.

o Concernant les tumeurs malignes secondaires I’age moyen était 63,7 ans avec des

extrémes allant de 37 ans a 82 ans.
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

Les tranches d’age au moment du diagnostic ont été réparties comme suit (Figure 3) :

32

30 -

25 -

= TOB

15 14 B TOM |

15 - 11
q 12 mTOM I

10' 4

NN NN\

<20ans 20-42 ans 43-62ans 63-82 ans

Figure 3 : Répartition des malades selon la tranche d’age.

b. Influence du sexe :

Le sex-ratio H/F était de 1,1.
Parmi nos 109 malades, la répartition selon le sexe était la suivante (figure 4) :
o 51 étaient de sexe féminin soit 47% de I’effectif global.

0 58étaient de sexe masculin soit 53% de I'effectif global.

m Homme
M Femme

Figure 4 : Répartition des malades en fonction du sexe.
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

Pour les hommes inclus dans I’étude, on dénombre
e 35 hommes ayant présenté des tumeurs bénignes soit 55% de I’ensemble des
tumeurs bénignes.
e Alors que 23 hommes ont présenté des tumeurs malignes soit 53% de I'’ensemble

de ces derniers.

Pour les femmes, elles ont présenté (Figure 5).
e 29 tumeurs bénignes soit 45%

e alors que 21 femmes ont présenté des tumeurs malignes soit 46%

De ce fait on peut observer une fréquence élevée des tumeurs bénignes et malignes chez

le sexe masculin.

100% -

(+)
80% - % %

m Homme

60% -

i Femme
40% - 46% 3%
20% -

0% T T
TOB TOM

Figure5 : Répartition des tumeurs bénignes et malignes selon le sexe.
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2.2. Selon les sous types histologiques des TOB et des TOM :

L’étude de la répartition des tumeurs osseuses selon I’dge montre que les tumeurs
osseuses bénignes d’origine cartilagineuse est la forme la plus fréquente et touchent les sujets
jeunes avec une moyenne d’age de 26.8 ans.

Pour les tumeurs osseuses malignes primitives, I'origine osseuse est la plus fréquente et
touchent aussi les sujets jeunes avec une moyenne d’age de 26.18 ans.

On note également une prédominance masculine dans les TOB d’origine cartilagineuse.

Une exclusivité féminine dans les TOM d’origine cartilagineuse par rapport aux autres

types histologiques.
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Tableau I: Répartition des types anatomopathologiques selon I’dge et le sexe.

NOMBRE DE CAS NB | AGE MOYEN
HISTOGENESE AT DE ET
CAS EXTREMES
Ostéochondrome
solitaire (exostose).
Enchondrome.
. . 26,8
TOB Chondrome périosté 18 9 27
Tumeurs i (15-76)
cartilagineuses Fibrome
ilagineu
g chondromyxoide
Chondroblastome.
51,5
TOM | Chondrosarcome. 0 2 2
(50-53)
Défect cortical et
fibrome non ossifiant
Desmoide périosté 33
] TOB Histiocytome fibreux | 10 11 2
Tumeurs fibreuse et L. (16-63)
histiocytaire benin.
Fibrome
desmoplastique.
TOM Fibrosarcome _ _ - _
Ostéome.
Ostéome ostéoide 34,1
TOB 6 4 9
Tumeurs (00) (17-70)
ostéoformatrices Ostéoblastome
TOM | Ostéosarcome 10 6 16 26,18
(16-66)
Kyste osseux
] 5 2 7 18
Tumeurs 3 essentiel.
u
e L TOB Kyste osseux
différenciation A
. i anévrysmal (17-20)
incertaines L
Dysplasie fibreuse
TOM | - - - - -
TOB TCG 8 11 19 19
(16-57)
Tumeurs diverses 16.7
TOM | Sarcome d'Ewing 5 2 7 i

(15-21)
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

3. Origine géographigue :

Le service de traumatologie et orthopédie (aile A) a pris en charge des patients dont la
majorité absolue était originaire de la vallée du Haouz (80%) alors que (20 %) étaient originaires
d’autres régions du Maroc, essentiellement de la zone sud (Zagora, QOuarzazate, Safi, Laayoune,
Agadir, Benimellal).

e 61% des patients habitent en milieu urbain ;

e alors que 39% habitent en milieu rural (Figure 6).

& milieu urbain

 milieu rurale

Figure 6 : Répartition des patients selon le milieu d’habitat.

4. Profession :

Seuls 32 patients de notre série avaient une profession soit 30%, alors que 42 patients
étaient sans profession soit 38%, tandis que 14 étaient des éleves ou des étudiants soit 13%.

Cette information n’était pas précisée dans les dossiers chez 21 patients soit 19%(Figure 8).
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

40%

35%

30%

25%

20%
15%
10%

5%

0%

Patients avec Patients sans etudiants/éléves non précisé
profession profession

Figure 7 : Répartition des patients selon la profession.

5. Niveau socio-économigque :

Dans notre série, le niveau socio—-économique rapporté par notre étude est bas chez 95

malades (95%).

6. Répartition selon le tissu d’origine :

6.1. Les tumeurs osseuses bénignes :

Dans notre série on avait rapporté une prédominance des exostoses qui représentent
34,37% de '’ensemble des TOB suivies par les tumeurs cellules géantes 29 ,68%,, les ostéomes
ostéoides viennent ensuite 12,5%, alors que les autres types de tumeurs ne représentent qu’ un

taux faible(Figure 8).
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

o) 0, 0,
31%-31% L7 IA’ /1'5 % M exostose

4,6 %\. A

6,25 % B TCG
M ostéome osteoide
H fibrome
M kyste osseux essentiel
m chondrome
kyste anyvrismal
ostéoblastome

1 dysplasie fibreuse

= chondroblastome

Figure 8: Répartition des TOB en fonction de I’origine histologique.

6.2. Les tumeurs osseuses malignes :

L'analyse des données montre que les métastases osseuses sont les plus prédominantes
(44,4%), suivies par les ostéosarcomes 35,5%.

La figue 9 illustre les résultats obtenus dans ce volet.

M Metastases
1 ostéosarcome

m sarcome d'ewing

B chondrosarcome

Figure 9 : Répartition des tumeurs osseuses malignes en fonction de |’origine histologique.
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6.3. Le nombre de cas par type de tumeur pour les MO :

Dix lésions osseuses secondaires étaient survenues chez des patients dont le néoplasme
primitif est connu. Dix métastases étaient révélatrices du néoplasme primitif, métastasant dans

I’os dans notre série. Les tumeurs sont illustrées sur le digramme a cylindre suivant (Fig.10)

7
6
5 —
4
3
2 I I
1 I B
0 | | H B B Bl
4o} < e (2 Q e
N & & & & &2 <&
L e N & N & &
@0 \§ ‘O\ ‘Q/Q Qg;o & ‘o\
> <& R <& < <& &
< ] 3 < N > 3 A
© > A > «® 3 A S
() O N
& N < R
2N\ S
&
,&\\

Figure 10 : Diagramme illustrant le nombre de cas

de métastases osseuses révélatrices du primitif.

Il. Etude clinique :

1. Antécédents pathologiques :

Quarante-trois patients soit (39%) n’ont présenté aucun antécédent pathologique
particulier personnel ou familial.

Pour le reste des patients, les antécédents étaient répartis comme suit :
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1.1. Personnels :

o Médicaux :
= Diabéte: 6 cas
= Hypertension artérielle : 3 cas
* Tuberculose pleuro-pulmonaire : 4 cas
» Maladie exostosante : 4 cas
= Amylose rénale : 2 cas
» Insuffisance rénale : 1 cas
= Maladie de Charcot Marie tooth : 1 cas
= Thrombose veineuse : 1 cas.
= Traumatisme osseux : 4 cas
o Chirurgicaux : 10patients étaient suivis pour un cancer :
= Cancer sein : 3 cas
= Cancer de la prostate : 1cas
= Cancer durein: 1 cas
= Cancer de la thyroide : 1 cas
» Cancer digestif : 1 cas
* Tumeur pulmonaire : 3cas
= Fractures post traumatiques : 6 cas
* Hernie inguinale : 1 cas
o Toxiques :
» Tabac : 8 cas soit (10%) des patients.

= |rradiation : O cas.
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1.2. Familiaux :

* Tuberculose pulmonaire : 4 cas
= HTA: 6 cas
*= Diabéte : 4 cas

= Cancer du sein : 1 cas

2. Délai de consultation :

Le délai de consultation était variable dans notre série allant jusqu'a 20 ans.

Le délai moyen de consultation a été de 6mois.

Pour les patients ayant présenté une tumeur bénigne le délai moyen de consultation était
de7 mois avec des extrémes allant de 2 mois a 20 ans.

Pour les patients ayant présenté une tumeur maligne le délai moyen de consultation était

de 4 mois avec des extrémes allant de 3mois a 10 ans.

3. Mode de révélation:

Le mode de début le plus fréquent était de type insidieux avec 82.57%.

Tableau Il: Répartition des patients présentant une tumeur osseuse selon le mode de début.

Mode de début Effectif Pourcentage (%)
Insidieux 90 82,57%
Post traumatique 19 17 ,43 %
Total 109 100%

4. Le motif de consultation et signhes fonctionnels :

4.1. La douleur :

La douleur était présente chez 105 patients dans notre série d’étude soit 96% de I’effectif
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

total et représente le premier symptome fonctionnel.
e Ainsi pour les tumeurs bénignes : 62 patients avaient présenté une douleur soit 97%
de I’effectif de ces derniers.
e Tandis que pour les tumeurs malighes 43patients avaient un caractére douloureux soit

95% de I'effectif de ces derniers.

100% -
90% -
80% -
70% -
60% - 7
50% -
40% -
30% -
20% -
10% - ! :

0% . ' : :

TOB TOMI TOM I

100%
présence de douleur

M abcence de douleur

Figure 10 : Répartition des TOB et des TOM selon le caractéere douloureux.

4.2. Le syndrome tumoral :

Chez 42 patients inclus dans notre série d’étude ont présenté une tuméfaction: ce qui les
a poussés a consulter au service de traumatologies et orthopédie: soit 38.5% de I'effectif total

(Figure 11).
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

Figure 11 : tumeur a cellule géante révélée par une petite masse latérale

du 3 éme doigt _chez un patient de 22 ans.

4.3. Géne fonctionnelle :

La limitation de la mobilité a été objectivé chez 71 patients soit 65% de I'effectif total.

e L’apparition d’'une géne fonctionnelle constitue le deuxieme symptome observé.
Parmi les patients ayant présenté des TOM 38 patients ont présenté une géne
fonctionnelle soit 85% de |’effectif de ces derniers.

e alors que seul 14 patients qui avaient des TOB ont présenté une limitation de la

mobilité soit 22% de |’effectif de ces derniers.

M limitation de la mobilité

i abscence de limitation de
la mobilité

Figurel2: Répartition des patients selon la présence ou non de la limitation de la mobilité.
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4.4. Les signes généraux :

La fievre ou une sensation fébrile a été retrouvée chez 3 patients ayant présenté des
TOM.
L’'amaigrissement a été objectivé chez 25 patients soit 22.9% de I’effectif total.

4.5. Fracture pathologique :

Les fractures pathologiques ont été révélatrices de la maladie sous-jacente chez 19

patients soit 17% de I’effectif total.

Figure 13: Fracture pathologiqgue supra condylienne de I’'ED du fémur avec ostéolyse
+corticale amincie.

4.6. Autres symptomes :

Le reste de la symptomatologie retrouvée dans notre série :
= Douleur lombaire : 1 cas.
= Dysurie : 1 cas.
= Pollakiurie : 1 cas.
= Hépatomégalie : 1 cas.
= Nodule de sein : 1 cas.
= ADP axillaire : 1 cas.

= TR :a permis de s’orienter vers le cancer prostatique chez un cas.
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

5. Données de I’examen clinique :

5.1. Cotés atteints :
On a noté une légére prédominance du c6té droit avec 57cas (52.5%) et on a noté 52 cas

du c6té gauche (47.4%).

5.2. Le siége de la tumeur :

Les tumeurs osseuses se répartissent sur I'’ensemble du squelette.
La localisation au niveau des membres était la plus fréquente.
e 100 patients avaient une localisation au niveau des membres soit 91.7% de
I’effectif total, alors que seuls 7avait au niveau du bassin, 1 cas de localisation au

hiveau de I'omoplate.

Les tumeurs osseuses étaient fréquemment situées au niveau du membre inférieur avec

70 cas (64 .2%). (figurel14)

6.44% ~__ 1%

membre superieur
64.22% = membre inférieur

M bassin

m omoplate

Figure 14 : Répartition des patients selon la localisation tumorale
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La localisation se répartissait comme suit :
= Membre supérieur : I’humérus est la premiére localisation du membre supérieur
(6.4%), suivi de 3.6% au niveau de I'avant-bras, le reste est localisé au niveau des
os de la main.
= Membre inférieur : le fémur représente (18.5%) des localisations du membre
inferieur, suivi du tibia (14.68%), du péroné (6.4%), des métatarses et enfin

calcanéum.

6.4%

6.4 %

6.4%

0.9%

Figure 15 : localisation topographique des tumeurs osseuses
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Les tumeurs bénignes et malignes surviennent avec prédilection au niveau des membres

inférieurs.

Ainsi on a trouvé les résultats suivant :

e Pour les patients ayant présenté une localisation au niveau des membres
supérieurs17 avaient des TOB alors que 13avaient des TOM secondaires et 1 cas de
TOM primitive.

e Pour les patients ayant présenté une localisation au niveau des membres inférieurs :
46 avaient des TOB alors que 35 avaient des TOM dont 4 dont primitives.

e Les patients ayant présenté une localisation au niveau du bassin : 1 avaient une TOB
alors que 3avaient des TOM toutes des métastases.

e L’unique atteinte de 'omoplate est rapportée chez un patient ayant présenté une

métastase d’un cancer de prostate.

40
40 -
35 A
50 V7
25 - 21
—— TOB
20 Vi 16
TOM |
P e— > —
15 10 TOM I
3 10
10+ -1 1
1. p— 2 3
5 ¥ 3 .
> —
o ]
membre membre bassin omoplate
superieur inferieur

Figure 16 : Répartition des TOB et des TOM primitives et secondaires selon le siege tumeurs.
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Tableau Il : Répartition des tumeurs bénignes selon la localisation

TOB Humérus Avant . .Aile Main Fémur | Tibia | Péroné L’a-vant
bras iliaque pied
Exostose 2 1 1 6 9 4 2 2
Dysplasie fibreuse - - - - - 1 - _
Chondrome - - - 2 - - 1 1
chondroblastome - - - - - 1 - _
Fibrome - - - - 2 1 - _
Ostéome - - - - 4 2 1 1
Ostéoblastome - - - - - 1 - _
TCG 2 3 - 3 6 1 - _
Kyste osseux - - - - 3 - - 1
Kyste anévrysmal 1 - - - 1 - _ _
Tableau IV: Répartition des tumeurs malignes selon la localisation
TOM Humérus Avant Os iliaque Fémur Tibia L'a.vant
bras pied
Ostéosarcome - - - 10 6 -
Sarcome d’Ewing 1 - 3 2 1
Chondrosarcome - - - - 2 _

On constate que le fémur est la premiére localisation pour les tumeurs osseuses aussi

bien bénignes que malignes : 30 tumeurs sur un total de 109 dont 13 sont malignes et 17 sont

bénignes.

On observe également que certaines tumeurs ont des localisations spécifiques : les

chondrosarcomes se localisent préférentiellement au niveau de la jambe.

6. La taille tumorale :

La taille tumorale a été précisée dans42 observations soit (38.5%), Elle a varié entre 1 et

15 cm.
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

La taille tumorale des TOB était de 2,5 cm variant de 1Tcm et 10 cm, alors que pour les

TOM la taille moyenne était de 10 cm, variant de 3 cm et 15 cm.

TABLEAU V : mensuration du processus tumoral:

Taille/cm 1-5cm 6-10cm 11-15cm
TOB 10 8 4
TOM 3 7 10

Figure16 : une masse tumorale au dépend de I’E.P du fémur révélant un ostéosarcome.

7. Les signes inflammatoires :

Les signes inflammatoires ont été relevés a I'inspection chez 29 patients (soit 26.6%).

8. Fixité de la tumeur:

Une masse tumorale a été mise en évidence a I’examen clinique chez 42 patients.

Le caractére fixe et dure de cette masse a été rapporté chez 33 patients soit 30.3%des

malades de notre série.
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lll. Etude paraclinique :

1. Bilan radiologique :

1.1. Examens réalisés :

TABLEAU VI : Types d’examens radiologigues a demander.

Examen a
Rx standard Echographie TDM IRM Scintigraphie
demander
Nombres de cas 109 27 44 16 6
Pourcentage 100% 24.71% 40.36% 14.67% 5.5%

La répartition entre les TOB et les TOM était comme suit :

Pour la radiographie standard face et profil: elle a été pratiquée chez tous les
patients et constitue I’examen initial.

Pour I’échographie des parties molles couplées au doppler: 19 patients
présentant des TOB soit 29,64% de I'effectif de ces derniers, alors qu’elle a été
demandée chez 8 patients présentant des TOM soit 3,6% de I'effectif de ces
derniers.

Pour la TDM : 30 patients présentant des TOB soit 46 .87% de I'effectif des ces
derniers, pour 14 patients présentant des TOM soit 31,1% de I'effectif de ces
derniers ; sachant que la TDM a été réalisé chez tous les patients présentant des
TOM mais elle n’a été réalisée que chez 14 patients.

Pour I'IRM: 7 patients présentant des TOB soit 10.93% de I'effectif de ces
derniers, alors qu’elle a été demandée 9 patients présentant des TOM soit 20% de
I’effectif de ces derniers.

Pour la scintigraphie : elle a été réalisée chez 6 patients présentant tous des

métastases soit 30% de |’effectif de ces derniers.
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: Examens demandés selon la nature bénigne ou maligne des TO.

Tableau VI
EXAMEN/TUMEUR RX Standard Echographie TDM IRM SCINTIGRAPHIE
TOB 64 19 30 7 _
TOM 45 8 14 9 6
Total 100% 24.77% 40.36% 14.67% 5.5%

1.2. Les résultats :
a. Radiographie standard :

e Nombre de lésions :

Les lésions multiples ont été objectivées chez 29 patients (26.6%) alors que 80 patients

ont présenté des lésions uniques (soit 73.4%).

M Lésion unique

@ Lésion mutiple

Figure 17 : Nombre de lésion osseuse.

e Le siege de la lésion :

L’atteinte des os longs a été objectivé chez 86 patients, suivie de I'atteinte des os courts

qui représente 14 cas, alors que I’atteinte des os plat a été objectivée que chez 8cas.

e La localisation dans I’os :
L’atteinte diaphysaire a été objectivée chez 19 patients (22.2%)
L’atteinte métaphysaire a été objectivée chez 26patients (30.2%)

L’atteinte épiphysaire a été objectivée chez 15patients (17.4%)
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

L’atteinte épiphyso-métaphysaire a été objectivée chez 26 patients (30.2%)

22.4% Atteinte diaphysaire
1 Atteinte métaphysaire
M Atteinte épiphysaire

M Atteinte épiphyso-métaphysaire

Figure 18: Fréquence des différents localisations des tumeurs osseuses sur os long.
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e

Turnmeurs
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Figure 19: localisations typiques des tumeurs osseuses

e Le type de lésion :
L’aspect ostéolytique a été retrouvé dans 77 cas (70%) et mixte dans 13 cas (10%).
L’'aspect ostéocondensant a été retrouvé chez 9 patients (8%).

L’excroissance osseuse a été retrouvée chez 21 patients (20%).
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

Un trait de fracture pathologique est retrouvé chez 19 patients (20%).

e |’atteinte des parties molles :

L’extension des parties molles a été retrouvée chez 50 patients (45,87%).

Figure 20 : Exostose de I'extrémité inferieure du fémur sur une radiographie du genou de profil.
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Tableau VII: Répartition des tumeurs en fonction de leur aspect radiologique.

Images de | Atteinte osseuse Atteinte | Aspect radiologique
tumeurs Ostéolyse | Ostéocondensation | mixte | des PM
Excroissance
Exostose - - - - o
cartilagineuse et osseuse
] Des fines trabéculations
Dysplasie , ,
i - - - - +ostéosclérose
fibreuse L
périphérique.
Chondrome + - - - Présence de calcification
Lésion ostéolytiques +
Chondroblastome + + + + ostéosclérose
périphérique
Fibrome Image
. - - + + . , ,
Chondromyxoide lacunaire /ostéosclérose
, ostéocondensation
Osteome .
, . - +++ - + fusiforme de la
ostéoide ) ,
corticale sans ostéolyse.
Ostéoblastome + + + + Calcification
Lésion purement lytique
TCG +4++ - N + P y .
Rupture de la corticale
Kyste osseux - + - Image lacunaire
L Lésion ostéolytique avec
Kyste anévrismal + + + - - , s,
réaction périostée
) Aspect ostéocondensant,
Ostéosarcome +++ ++ ++ +++ . .
lytigue ou mixte.
e Ostéolyse+ réaction
Sarcome d’Ewing +++ + - +++ L,
périostée
Ostéolyse+Calcification
Chondrosarcome ++ + - ++ nuageuse +ostéosclérose
réactionnelle.
Ostéolyse
Métastase +++ - - ++ géographique+ rupture

corticale

-34 -




Figure 21: Lésion lacunaire de la métaphyse inférieure du fémur de nature bénigne.

Figure 22 : aspect ostéolytique diffus du plateau tibial et le 1/3 sup de la jambe avec

envahissement des PM en faveur d’une tumeur maligne.
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b. Echographie :
Une échographie des parties molles a été réalisée pour 22 patients présentant des
tumeurs osseuses dont 19 étaient des TOB et 3 étaient des TOM.
e Présence de fines lignes hyperéchogénes périostées multiples : observé chez 1 cas
présentant un sarcome d’Ewing.
e Présence d’un aspect irrégulier et discontinue de la corticale avec une masse
extra osseuse : 1 cas d’ostéosarcome.
e Présence d’'une masse tumorale hypoéchogéne au contact de la corticale intacte.
e Présence d'une masse épaisse hétérogene: 1 cas est retrouvé dans un
chondrosarcome.
e Présence de modification de la coiffe cartilagineuse : observé dans 13 cas

présentant tous des ostéochondromes.

c¢. La tomodensitométrie :

Aprés la radiologie conventionnelle qui a été faite de facon systématique, la TDM était

I’examen le plus demandé avec 44 occurrences recensées.

o L’atteinte de la corticale :
La corticale était amincie chez 16 patients a TDM soit 38 ,63% alors que 28 patients (soit
61,37%.) avaient une corticale détruite
- Pour les TOB : 10 patients avaient une corticale détruite soit 33.4% alors que 20
patients avaient une corticale amincie a la TDM soit 66 .6 % de I'effectif des
TOB.
- Pour les TOM : 3 patients avaient une corticale amincie soit 21.42% alors que

11 patients avaient une destruction corticale soit 78.57% de |'effectif des TOM.
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Tableau VIII: Répartition des tumeurs selon |’atteinte corticale

Nature de la tumeur Corticale amincie Corticale détruite
TOB 66.6% 33 .4%
TOM 21.42% 78.5%

e Réaction périostée :
Une réaction périostée a été notée dans 21observations (47.7%).

- TOB: 7 patients ont présenté une réaction périostée soit 10.7% de I'effectif de

ces derniers.

- TOM : 14 patients ont présenté une réaction périostée soit 31.1% de leur effectif.
Elle était de type :

e Lamellaire : 4 cas (9.1%’)

e En feu d’herbe : 2 cas (4.5%)

e éperon de Codman : 1 cas (2.3%)

e Les calcifications :
On a pu objectiver 3 cas présentant des calcifications a la TDM :

e 1 patient présentant un chondrosarcome.
e 1 patient présentant un chondrome.

e 1 patient présentant un chondroblastome.

e L’envahissement des parties molles :
Il a été constaté dans 27 observations.
L’envahissement des parties molles est retrouvé par le scanner chez 24 patients.
- Les TOB : 10 patients ont présenté une atteinte des parties molles soit (33.4%.)
- Les TOM primitives : 12 patients ont présenté un envahissement des parties
molles soit (48%).
- Les TOM secondaires : 5 patients ont subi une importante infiltration des parties

molles (25%).
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

e Rapport avec les éléments vasculaires :
L’envahissement vasculaire n’a été retrouvé chez aucun patient.
Quant au refoulement des structures vasculaires, il a été objectivé chez 2 patients

présentant des TOM.

Figure 22: Lacune métaphysaire intra spongieuse du tibia en rapport
avec un ostéome ostéoide avec une condensation périphérique
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Figure 23 : Image sur un scanner en 3D d’une exostose de la diaphyse fémoral

Figure 24: Processus lésionnel épiphyso-métaphysaire distale du fémur
avec envahissement du genou et les PM.
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d. L’Imagerie par Résonnance Magnétique :
Dans notre série d’étude, seuls 10 patients ont réalisé une IRM. Elle oriente le diagnostic,
évoque la malignité et réalise le bilan d’extension locorégional.

Elle a montré les résultats suivants :

e Signal en séquence Tl et T2 :

Tableau IX : Aspect des tumeurs osseuses en IRM.

Type histologique Signal en T1 Signal en T2
Sarcome d’Ewing intermédiaire Bas a intermédiaire
chondrosarcome isosignal Hypersignal
Ostéosarcome hypersignal Hypersignal
Exostose normal Normal
Ostéoblastome Hypo-isosignal Hypersignal
Fibrome desmoplastique - Hyposignal
Kyste osseux anévrysmal Hypointense Signal variable
Métastases Hyposignal -

e La nécrose tumorale :

L’IRM a objectivé la nécrose tumorale chez 3 patients :
- 2 patients ayant présenté un ostéosarcome.

- 1 patient présentant un chondrosarcome
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Rupture

corticale

Figure 25 : Lésion épiphysaire tibiale postérieure avec infiltration des PM de la cheville

en faveur d’un chondroblastome.

e Masse osseuse
Une masse sacrée et iliaque a été retrouvée chez un patient porteur de métastases

osseuses d’un primitif.

e. La scintigraphie :
La scintigraphie a été demandée pour 6 patients présentant tous des métastases d’un
cancer primitif.

Tous les patients présentaient une hyperfixation localisée.

2. Le bilan biologique :

Dans notre série, le bilan biologique a été réalisé dans la majorité des cas dans le cadre
de la consultation pré-anesthésique.
e Le bilan hydro-électrolytique complet n’a été fait que dans 13 cas.

e Un dosage de la protéine C réactive (CRP) a été réalisé chez 15 malades (13.8%)
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

e Pour les marqueurs sériques : La PSA (prostate specific antigen) réalisée 3 fois a été

positive.

3. Etude anatomopathologiques :

L’examen histologique a été concluant pour tous nos patients, et a été complété par une

étude IHC quand cela était nécessaire.

3.1. Matériel d’étude :
Pour les TOB :
e 23 patients ont bénéficié d’une biopsie exérése soit 35% de I'effectif des TOB.
e 41 patients ont bénéficié d’une biopsie chirurgicale premiére soit 65% de
I’effectif des TOB avant d’avoir une exérese chirurgicale.

e Aucun cas n’a bénéficié d’une biopsie percutanée

(figure 26) et (tableau X).

Biopsie exérese

m Biospie chirurgicale

Figure 26 : Répartition des TOB selon la biopsie réalisée.
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Tableau X : Répartition des tumeurs selon le type de biopsie réalisée.

S Biopsie C o .
Biopsie/ TOB . Biopsie chirurgicale Biopsie percutanée
exérese
Kyste osseux - 4 -
Fibrome - 4 -
TCG 5 14 -
Ostéome 2 5 -
Ostéoblastome - 2 -
Chondrome - 3 -
Exostose 16 5 -
Chondroblastome - 1 -
Dysplasie fibreuse - 1 -
Kyste anévrismal - 2 -

e La biopsie exérése a été pratiquée essentiellement pour les TOB type exostose.

e La biopsie chirurgicale a été réalisée pour tous les types de tumeurs osseuses bénignes.

Pour les TOM primitives:
e La biopsie chirurgicale a été réalisée pour la totalité des patients présentant
une TOM primitives soit 100%de I’effectif de ces derniers.

e Aucun cas n’a bénéficié ni de biopsie percutanée ni de biopsie exérese.

Pour les TOM secondaires :
e L’étude histologique a été réalisée chez tous nos patients sur des biopsies

chirurgicales.

3.2. Etude macroscopique :

a. Poids et dimensions :
- Matériel de biopsie :
4 Tout le matériel de biopsie osseuse était fragmenté.
4 Le poids moyen du matériel retiré était de 13,67 g avec des extrémes

allant de 5g a 20 g.
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e Pourles TOB : le poids moyen était de5.4g avec des extrémes allants de 2ga 38 g.
e Pour les TOMP : le poids moyen était de 8g avec des extrémes allant de 6g a 10g
e Pour les TOMS : le poids moyen était de 17.5g avec des extrémes allant de 5g
a30g.
4 La dimension moyenne des fragments se situait a 2,5 cm avec des
extrémes entre 0,1 cm et 4 cm.
e Pour les TOB : la dimension moyenne était de 4.2cm avec des extrémes allant de 0.2cm
alOcm.
e Pour les TOMP : la dimension moyenne était de 3.4cm avec des extrémes allant de 0.2cm
et 21cm
e Pour les TOMS : la dimension moyenne était de 1.02cm avec des extrémes allant de
0.1cm et 1.5cm.
- Piéce de résection osseuse :
e Le poids moyen était de 821g avec des extrémes entre 105 g et 1270 g pour les TOB.
e Le poids moyen était de 77.4 g avec des extrémes entre 75 g et 80 g pour les TOMS
e Le poids moyen était de 605g avec des extrémes entre 230 g et 980 g pour les TOMP.
_ Pieces d’amputation :

e Le poids moyen était de 2kg305 concernant I’ensemble des tumeurs.

b. Aspect macroscopique :

L’aspect macroscopique n’a pas été précisé dans la majorité des études

anatomopathologiques faites a partir de biopsies osseuse.
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

Figure 27: aspect macroscopique d’un ostéosarcome de I’ E .P du fémur

Figure 28: Aspect macroscopique de I'E.D du fémur d’un ostéosarcome

- i e NN,

Figure 29 : Aspect macroscopique d’un sarcome d’Ewing du fémur en post chimiothérapie.
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Tableau XI : Répartition des tumeurs en fonction de leurs aspects macroscopiques.

Types de tumeurs

Types histologiques

Aspect macroscopique

TOB

Ostéoblastome

Lésion solido-kystique a contenu rouille.

Lésion nécrotico-hémorragique.

Lésion polyploide ostéo-cartilagineuse a
surface lisse.

Fibrome desmoplastique

Formation blanchatre, fibreuse, fasciculée
ferme et blanc nacrée a la coupe.

TCG

Lésion arrondie grisatre bien limitée.

Aspect mous et grisatre.

Aspect kystique, hémorragique et charnue.

Aspect brunatre dense, rouille avec des
zones blanc-jaunatres.

Kyste osseux essentiel

Aspect kystique, mince et fibreux.

Ostéome

Aspect blanchatre, dense, dur et congestif.

Formation arrondie multiloculaire a

contenu mucoide.

Aspect mou et hémorragique.

Fibrome chondromyxoide

Aspect myxoide et fibreux avec des

nodules cartilagineux centraux.

TOM primitives

Ostéosarcome

Aspect mou

Aspect blanchatre, fibreux avec des foyers
nécrotiques.

Aspect myxoide avec un tissu blanchatre et
homogéne.

Sarcome d’Ewing

Aspect blanchatre de consistance ferme

Aspect brunatre avec consistance molle
friable

Chondrosarcome

Aspect cartilagineux blanchatre, translucide
et mou.

TOM secondaires

Origine gynécologique

Aspect blanchatre.

Aspect mou

ADK prostatique

Aspect mou hémorragique et nécrotique.

Origine rénale

Aspect mou blanchatre, friable et

hémorragique.

Origine pulmonaire

Aspect nécrosé et grisatre.

- 46 -




3.3. Etude microscopique :

a. Répartition des tumeurs selon le type anatomopathologique:

L’examen anatomopathologique a pu étre réalisé chez la totalité des patients soit 109 cas.

Les résultats obtenus pour ces 109 patients sont détaillés dans (le tableau XI).

Tableau XII : Répartition des TO selon le type histologigue.

Type histologique Effectif Sous type histologique
Tumeurs cartilagineuses 21 Exostoses
Bénignes 27 3 C.hondromes |
2 Fibromes chondromyxoides
1 chondroblastome
Malignes 2 2 Chondrosarcome
Tumeurs ostéoformatrices 7 Ostéomes ostéoides
Bénignes 9 2 ostéoblastomes
Malignes 16 16 ostéosarcomes
Tumeurs fibreuses et | Bénignes 2 2 Fibromes desmoides
histiocytaires Malignes 0 -
Tumeurs diverses Bénignes 19 19 TCG
Malignes 7 7 sarcomes d’Ewing
Tumeurs a différenciation 4 Kystes anévrismal
incertaines Bénignes 7 2 KO
1 dysplasie fibreuse
Malignes 0 -
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

Figure 30: ostéosarcome.
Prolifération tumorale maligne agencée en nappes et en travée

Figure 31: Sarcome d’Ewing: prolifération tumorale maligne a cellules rondes

isolées de petite taille [HEx10]
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

Figure 32: Aspect microscopique d’ostéochondrome

Figure 33 : aspect microscopique d’un ostéome ostéoide

b. Répartition selon les sous types anatomopathologiques :

Tableau XIII : Répartition des TO en fonction du sous type anatomopathologique

Type Sous type Effectif

Ostéosarcome Chondroblastique 2

Ostéoclastique -

Ostéoblastique -

Télangiectasique -

Fibroblastique

Conventionnel 2
Sarcome d’Ewing - -
Fibrome Chondromyxoide

Desmoide
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¢. Legrade tumoral :

- Le grade a été précisé chez 13 patients.(Tableau XIV) :

Tableau XIV : Répartition des TO selon le grade tumorale.

Grade tumoral Grade | Grade Il Grade llI
TCG 1 - -
Ostéosarcome 1 2 8
Chondrosarcome - 1 1
Sarcome d’Ewing - - -

d. L’étude immunohistochimique :

-Une étude immunohistochimique a été réalisée chez 7 patients (Tableau XV).

(0]

(0]

(0]

Un malade pour confirmation du diagnostic de SE.

Un malade pour confirmation du diagnostic du fibrome desmoide.

Un cas de TOMS orientant vers un hépatocarcinome.

Un cas d’un TOMS d’un carcinome épidermoide.

TOMS d'un ADK thyroidien a été confirmé sur [I’étude
immunohistochimique.

Un cas de TOMS orientant vers un cancer gynécologique.

Un cas d’'une TOMS d’un primitif pulmonaire.
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Tableau XIV : Répartition des tumeurs selon les résultats de I'immunohistochimie.

Tumeurs Marqueurs positifs Marqueurs négatifs
Anti-cytokératine?7
TOMS d’un Anti-cytokératine20

hépatocarcinome

Anti-Hépatocyte

Anti-CD10

Anti protéine S-100

TOMS d’un carcinome
épidermoide

Anti-pancytokératine

Anti-CD10

Anti-cytokératine?7

Anti-cytokératine20

Anti prostate specific antigen

Anti-cytokeratin5/6

TOMS d’un ADK thyroidien

Anti-cytokératine?7
Anti-Transcription
factor TTF-1

Anti-cytokératine20

TOMS d’un ADK d’origine
gynécologique

Anti-cytokératine?7

Anti-cytokératine20

Anti-cytokeratin5/6

Anti-RE récepteurs des cestrogéenes

Anti-RP Récepteurs de la progestérone

Anti-p63

TOMS d’un ADK D’origine
pulmonaire

Anti-cytokératine?7

Anti-cytokératine20

Anti-Transcription

Anti-RE récepteurs des cestrogénes

Anti-RP Récepteurs de la progestérone

factor TTF-1
Anti-Thyroglobuline
Anti-CD45PL
) Anti-CD56
Sarcome d’Ewing Anti-CD99

Anti-Myogenin

Anti protéine S-100

Fibrome desmoide

Anti-Beta-Catenin

Anti-Actin Muscle Specific

Anti CD34

Anti ki-67

e. Etude cytogénétique:

L’étude cytogénétique n’a été demandée chez aucun de nos patients.
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IV. Bilan d’extension :

1. Examens réalisés :

Un bilan d’extension a été demandé chez I’ensemble des patients présentant des TOM

primitives et secondaires, et ce bilan comprenait de principe :
v" Une radiographie du thorax face.
v" Une TDM thoracique.
v" Une échographie abdominopelvienne.

v' Une TDM abdominopelvienne selon le contexte clinique.

Ainsi les bilans d’extension réalisés par nos patients étaient inconstants en raison
probablement du colit de ces examens paracliniques (Tableau XVI).
Tableau XVI: Répartition des examens réalisés selon le type histologique.
Bilans d’extension/ | Radiographie TDM Echographie TDM Radio
TOM thoracique thoracique | abdominopelvienne abdominopelvienne | dorsolombaire

MO d’'un cancer de

. 7 2 4 5 2
sein
M y

O d'un cancer 3 5 . 5 :
prostate
M L

o . dun 1 1 1 1 0
hépatocarcinome
M y

(o] d un cancer : . : : ]
thyroidien
M L

o d l.m cancer 3 3 . 5 :
pulmonaire
M L

O d'un cancer . 0 . : 0
estomac
MO d’un caner rénale 2 1 0 2 0
Ostéosarcome 16 10 13 11 1
Chondrosarcome 2 2 1 1 0
Sarcome d’Ewing 7 4 2 7 0
M L

O d’un cancer du . . 0 : 0
rectum
M L

O d'un cancer . 0 . 0 0

parathyroidien
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v Dans tous les cas une radiographie pulmonaire de face a été faite
systématiquement  chez tous les patients présentant des TOM, et elle a été
pathologique chez 3 patients.

v Une TDM abdominopelvienne a été réalisée a 33 reprises, suivie d’une
échographie abdominopelvienne qui a été réalisée 29 fois soit (64.4%)

v' La TDM thoracique a été réalisée chez 25 patients soit (55.6%) de I'effectif des
TOM.

v' La radio du rachis dorsolombaire faite 6 fois.

v' La scintigraphie cervicale faite pour une patiente porteuse d’une tumeur
thyroidienne, la fibroscopie, la rectoscopie, I’échographie mammaire, la biopsie

mammaire et prostatique n’ont été réalisées qu’une seule fois.

2. Résultats :

Le bilan d’extension a objectivé les résultats suivants :

2.1. TDM TAP:
0 2 patients avaient des métastases pleuro-pulmonaires : 1 cas avait un cancer
du sein et 'autre cas avait un ostéosarcome.
o 1 patient avait une métastase hépatique d’un cancer pulmonaire.
o 1 cas de tumeur rénale droite avec ADP rétro péritonéale.
o 1 patient porteur d’une masse tissulaire parenchymateuse pulmonaire

évoquant le cancer primitif.
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

Figure 34: Métastases pulmonaires « image en laché de ballons »

d’un ostéosarcome de I'E.P de ’humérus.

2.2. Echographie A-P :

-1 cas de métastases hépatique chez un malade avec un chondrosarcome.

-Mise en évidence d’une prostate asymétrique de volume hétérogéne.

V. Prise en charge Thérapeutique :

Les résultats et caractéristiques de toute ou d’une partie de la PEC thérapeutique que

nous présentons dans ce chapitre concernent les patients colligés dans notre série.

1. Le traitement orthopédique:

Le traitement orthopédique a été réalisé chez 4 patients qui ont présenté une fracture
pathologique soit (3.66%) de I'ensemble des cas de notre série.
Il s’agissait essentiellement de patients inopérables de par leurs états altérés.

La durée d’immobilisation était en fonction du type de fracture et de son siege ; elle était
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en moyenne de 6 semaines au membre supérieur, et de 12 semaines au membre inférieur.

Notre série comptait :
a) 2 platres cruro-pédieux.
b) 1 platre brachio-antébrachio-palmaire.

c) 1 attelle cruro-pédieuse.

2. Le traitement chirurgical :

Le traitement chirurgical a été réalisé chez 105patients (96,33%). Il dépendait de

I’étiologie en cause.

Le nombre de cas opérés pour chaque type histologique est illustré dans (le tableau )

2.1. Bilan pré opératoire :

Tous nos patients ont bénéficié du bilan de base suivant :
-NFS.
-Groupage sanguin.
-Dosage de la glycémie de I'urée sanguine.

-Radio thorax.

D’autres examens ont été faits a la demande :
-ECG dans 37 cas.
-Echographie cardiaque dans 16 cas.

—-Echo-doppler des membres inférieurs : 3 cas.

2.2. Type d’anesthésie :

L’anesthésie générale a été réalisée pour 37 patients (53%) et I’anesthésie locorégionale

pour 34 patients soit (47%).
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2.3. Méthodes chirurgicales :

Pour les tumeurs osseuses bénignes :
Dans notre série, I’exérese chirurgicale a été réalisée pour tous les patients :
-La biopsie exérése était réalisé chez 33 patients soit 51.56% de I’effectif total des
TOB.
-Une exérése large avait été réalisée chez26patients soit40.62% de I'effectif total des
TOB.

-Un curetage ou la chirurgie intralésionelle a été réalisée chez 4patients soit (6.2%)

Ces 4 patients avaient bénéficié d’'un comblement de la cavité curetée par un ciment chirurgicale.
Au méme titre que le ciment, I'autogreffe osseuse cortico-spongieuse a servi pour 5
patients dans notre série.

Une ostéosynthése a été couplée au geste chez 12 patients.

[0 Biopsie éxérese

40.62% [ exérése large

@ curetage+comblement

Figure 35 : Les méthodes chirurgicales utilisées pour les TOB.

Pour les tumeurs osseuses malignes primitives :
L’exérese chirurgicale a été réalisée chez 25 patients soit 100% de notre effectif.
Les modalités chirurgicales étaient comme suit :

a) Traitement conservateur : résection large avec reconstruction était réalisé chez

16 patients soit 64%.
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b) Traitement radical : L’amputation était pratiqué chez 9 patients soit 36%.

Le tableau XVII illustre la répartition des méthodes chirurgicale selon le type histologique TOM

primitives.
Tableau XVII : Répartition des TOM primitives selon la méthode chirurgicale.
Méthode chirurgicale Traitement conservateur Traitement radical
Ostéosarcome 9 7
Chondrosarcome 1 1
Sarcome d’Ewing 6 1
Total 16 9

Pour les métastases osseuses :

La chirurgie a été réalisée chez 11 patients, nous avons compté :
e 6 cas de chirurgie palliative (30%).
e 5 cas de chirurgie conservatrice (25%).

Les indications ont été variées en fonction de I’état général du malade, de I'étendue de la

lésion et de sa localisation.

Les moyens utilisés dans notre série ont été detaillé dans le tableau XIX.

2.4. Limites d’exéreses :

A I’examen anatomopathologique de la piéce opératoire réalisé pour tous les patients
pris en charge chirurgicalement ; on a noté les résultats suivants :
e 27 patients avaient une RO soit 87%.
e 3 patients avaient un envahissement microscopique R1 soit 10%.

e 2 patients avaient un envahissement macroscopique R2 soit 3%

3. Le traitement adjuvant :

Le résultat optimal de la chirurgie ne pouvait étre envisagé que par la complémentarité

des traitements décidés, les protocoles étaient nombreux.

-57 -



3.1. La chimiothérapie :

La CTH a été administrée en néo adjuvant a une chirurgie ou une RTH, en adjuvant, dans
le cadre curatif ou en palliatif selon la stratégie thérapeutique adoptée au cours de I’évolution de
la maladie.

La chimiothérapie a été administrée a 23 patients soit 50.18% % de ensemble des TOM
primitives et secondaires.

Une chimiothérapie néo adjuvante avait été administrée chez 8patients.

Une chimiothérapie adjuvante a été administrée au reste des patients soit 15.

3.2. La radiothérapie :

La radiothérapie a été réalisée au service d’oncologie au CHU MED VI pour 8 patients soit
17.7% de ’ensemble des TOM soit en adjuvant ou en palliatif.
La radiothérapie complémentaire exclusive a été réalisée chez une patiente porteuse d’un

cancer du sein métastatique au niveau du col fémoral.

La radiothérapie combinée a la chimiothérapie a été recue par 6 patients :
e 5 cas de TOMS soit 25% de tous les TOMS.

e 1lcas d’OS soit 6,25% de I’ensemble des OS.

3.3. L’hormonothérapie :

L’hormonothérapie a été administrée a3 patientes soit10% des TOM, toutes porteuses de

tumeurs métastatiques du sein au niveau de I'os.

4. Le traitement préventif par biphosponates:

Les biphosponates ont été réalisées a I’hopital du jour du service d’oncologie pour tous
les patients porteurs des TOM secondaires soit 40% de I'’ensemble des TOM.

Dans notre série, un seul patient a bénéficié d’un traitement par zoledronate.
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Tableau XVIII : Mode de traitement des tumeurs osseuses bénignes dans notre série.

Etiologies

Localisations

Traitement chirurgical

Traitement
orthopédique

Traitement
adjuvant

Ostéoblastome

E.D tibia

Exérése large

Diaph. du tibia

Exérése large

Chondrome

P1 du 5em doigt

Embrochage

2eme métacarpien

Embrochage (3 broches)

3em métatarse

Biopsie exérese

Chondroblastome E.P tibia Curetage+greffe
Fibrome E.D péroné Exérése large
2 E.D fémur Exérése large
Ostéochondrome E.P Fémur Exérése large
3 E. D Fémur Exérése large
E.P tibia Exérése large
E.D tibia Exérese large
Avant-bras Exérése large

2Diaph.humerale

Exérése large

Créte iliaque

Exérese large

3Diaph.femorale

Exérése large

Téte du 3em

métacarpien

Exérése large

2 P1 du 3em doigt

Exérése large

Diaph .Tibia Exérese large
E.P fibula Exérese large
GO Exérése large
Métatarse Curetage
Ostéome Ostéoide | E. D Fémur Exérése
2Diaph.femorale Exérése

Col fémoral Exérése large
Diaph .Tibia Exérese
E.D tibia Exérése
4em orteil Exérese
Ostéoblastome 2Diaph .tibia Exérése large
Kyste osseux Calcanéum Biopsie exérése
2 E.P. fémur Lame - plaque +greffe osseuse
E.D. fémur PCP pdt 3 mois
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Tableau XVIII : Mode de traitement des tumeurs osseuses bénignes dans notre série. « suite »

Etiologies Localisations Traitement chirurgical Traitement Traitement
orthopédique adjuvant
P3 du pouce Curetage
2 P3 de I'index Curetage
2 E. D Fémur Ostéotomie+MEP d’un clou
+ciment
E.D fémur Fixateur externe + (greffe
osseuse
3Diaph.femorale Exérese+enclouage+greffe
spongieuse
Tce 3 E.P tibia CZretglage +comblement
E.P tibia Fixateur externe
E.P tibia Vissage
E.D tibia Biopsie exérése
E.P humérus Exérése large+curage gg
E.P humérus Plaque vissée + ciment
3 E.D radius Ostéotomie+DCP+arthrodéese
Kyste anévrysmal E.P fémur Plaque vissée + ciment

Diaph.humérale

Plaque vissée + greffe osseuse

Dysplasie fibreuse

Curetage+comblement par le
ciment

Figure 35

. Exérese large d’une TCG de I’E.l fémur avec MEP

d’un clou de fémur avec ciment biologique.
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Tableau XIX : Mode de traitement des tumeurs malignes primitives dans notre série.
. . L Traitement Traitement Traitement
Etiologies Localisations ) ) o )
chirurgical orthopédique adjuvant
2 Diaph. Fémur Plaque vissé
_ _ CTH néo
Diaph.femorale Amputation )
adjuvante
CTH néo
4 E.P. Tibia Exérese large adjuvante+adj+
RTH
) 2 E.P. tibia Exérése large
Ostéosarcome
, Amputation mi-
4 E.D.fémur _
cuisse
. . CTH néo
E.D.fémur Exérese large _
adjuvante
CTH néo
i Amputation mi- )
2 E.D.fémur _ adjuvante
cuisse i
(3seances)
. Amputation mi- CTH néo
Calcanéum _ _
jambe adjuvante
3 Aile iliaque Exérese large
Diaph. Fémur ECM + Ciment

Sarcome d’Ewing

Diaph. Fémoral

Plaque vissée +

Ciment

Diaph.humerale

Platre circulaire

pdt 6 semaines

Chondrosarcome

Diaph. Tibia

Exérése large

E.P.Tibia

Amputation
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

Figure 36 :fracture sous trochantérienne du fémur gauche sur os pathologique

chez un patient de 61 ans traité par clou gamma.
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Tableau XX : Mode de traitement des tumeurs malignes métastatiques dans notre série

. . .. Traitement Traitement Traitement
Etiologies Localisations . . . .
chirurgical orthopédique adjuvant

E.D fémur ECM CTH +RTH comp
Diaph. humérus | Plaque CTH comp
Symphyse
y .p y CTH comp

. pubienne

Cancer de sein
) i Attelle
Diaph. Fémur L CTH comp.
cruropédieuse

E.P. humérus ECM+ciment RTH comp.

Créte iliaque

CTH + RTH comp.

E.P. fémur PTH + ciment
Cancer de la i i
Diaph. Fémur ECM CTH comp.
prostate
E.P. humérus CTH+RTH
Cancer de la
. E.P. humérus ECM + ciment
thyroide

Cancer du rein

E.P. humérus

ECM

CTH +RTH comp.

E.P. fémur CTH +RTH comp.
E.P. fémur Clou gamma CTH comp.
Cancer
. Aile iliaque CTH (6 séances)
bronchique
Fémur Plaque vissée CTH comp.
Plaque visée
Hépatocarcinome | Diaph .humérus . . 3
cimentée
Cancer de ,
) E.P. fémur Clou gamma
I’estomac
CTH néoadj +
Cancer du rectum | E.P. fémur Clou gamma /
comp.
Cancer PCP (patient
E.P. fémur P

parathyroide

inopérable)
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VI. L’évolution :

1. Surveillance :

1.1. Objectif :
a. Au cours du traitement :
- Evaluation de la réponse thérapeutique.

- Recherche des complications liées au TTT.

b. En fin du traitement :

- Recherche de récidives pour les TOB et métastases pour les TOM.

1.2. Moyens :

Que ce soit au cours ou en fin de TTT, I'évaluation de la réponse thérapeutique et la

surveillance se faisaient a trois niveaux :

a. Evaluation clinique :

Par le biais d’un examen clinique complet et minutieux sur le plan
- Local : au niveau du siege de la tumeur, afin d’évaluer la réponse thérapeutique
ou diagnostiquer une récidive.
- A distance : au niveau des principaux siéges suspects de donner lieu a une

progression ou une récidive par I'apparition de métastases pour les TOM.

b. Evaluation paraclinique :

Des examens paracliniques ont été demandés a tous les patients suivis en consultation
mais de réalisation inconstante, ces examens comprenaient :
- Une IRM (7 patients) ou a défaut une TDM (11 patients).

- Une scintigraphie osseuse (7 patients)

- 64 -



- Une TDM thoracique (37 patients) ou a défaut une radiographie du thorax (22 patients)

- Une échographie (45 patients) ou TDM abdominopelvienne (1 patient).

c. Evaluation histologique :

Par I’étude anatomopathologique des piéces de résection osseuse ou d’amputation.

1.3. Résultats thérapeutiques :

Au terme des séquences de traitement recues par nos patients.

Les résultats obtenus sont comme suit :

a. TOB:

La réponse thérapeutique a été évaluable chez 64 patients.

Ainsi nous avons noté les réponses suivantes :

Tableau XXl : Evolution a moyen et a long terme des TOB.

TOB Nombre de cas Pourcentage (%)
Réponse compléte 61 93.3%
Récidive 3 6.7%
Décés 0 0%

b. TOM primitives :

L’évolution de 18 patients a pu étre déterminée soit 72% de I’ensemble des TOM

primitives, alors que 7 patients ont été perdus de vue soit 28%.

Tableau XXII : Evolution a moyen et a long terme des TOMP.

TOMP Nombre de cas Pourcentage (%)
Réponse compléte 9 36 %
Réponse partielle 3 12%
Echec thérapeutique 3 12%
Perdue de vue 7 28%
Décés 3 12 %
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Des effets indésirables de la CHT étaient notés. Les plus importants étaient:
e Une toxicité neurologique a type de neuropathie sensitive pure : paresthésies,

fourmillements chez 3 patients.

L’évolution des 5 autres patients était come suit :
e 2 patients avaient présenté des métastases et sont suivis en oncologie.

e 3 patients ont décédé dans I'année.

¢. TOM secondaire :

La reprise de I'activité fonctionnelle a été obtenue chez 7 cas (35%).
e 3 patients (15%) ont eu une récidive de leurs tumeurs.
e 1 patient (5%) a eu une récidive fracturaire :
v Un patient traité pour cancer de I’estomac ayant métastasé au niveau de
I'extrémité proximale du fémur, traité par exérese et mise en place d’un clou
gamma a présenté, 2 ans apres, a la suite d’un accident de la voie publique,

une fracture cotyloidienne traitée.

On a noté que 03 patients (15%) ont développé des métastases a distance :

e Un cancer du sein ayant métastasé au niveau de la diaphyse fémorale avec
fracture pathologique, traité par platre cruro - pédieux et chimiothérapie, a
développé des métastases pulmonaires. La chimiothérapie a été renforcée.

e Un cancer de la prostate ayant métastasé au niveau du fémur proximal avec
fracture pathologique a été traité par prothése totale de hanche avec
renforcement par le ciment. Il a développé aussi des métastases pulmonaires.

e Un cancer bronchique ayant métastasé aussi au niveau de I'extrémité supérieure
du fémur a été traité par mise en place d’un clou gamma ave cure chimiothérapie

complémentaire. Il a développé des métastases hépatiques.
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Des effets indésirables de la CHT étaient notés. Les plus importants étaient:

Des troubles digestifs sous forme de nausées et de vomissements observés dans
100% des cas ayant recu la chimiothérapie. Le traitement consistait en |'utilisation
d’antiémétiques centraux de type sétrons associés a une corticothérapie.

Des troubles hématologiques, en particulier une neutropénie fébriles observée et
des aplasies médullaires dans 10 cas.

D’autres effets indésirables étaient retrouvés comme I'alopécie, I’anorexie,

I’asthénie et I’'aménorrhée secondaire.

Dans notre série, on a noté 2 déces des suites de leur maladie (10%):

Un cancer du sein métastasé a I'extrémité distale du fémur, traité par enclouage
centro -médullaire avec chimiothérapie et radiothérapie complémentaire. La
patiente est décédée 2 ans aprés son intervention a la suite de métastases
hépatiques et pulmonaires diffuses.

Un cancer de la prostate métastasé au niveau la diaphyse fémorale , traité par
enclouage centro - médullaire avec chimiothérapie complémentaire . Le cas est

décédé 18 mois aprés son intervention sans raison connue.
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. Rappel anatomo-histologique:

1. Anatomie du systéme squelettique : [4]

Le systeme squelettique est I'’ensemble des structures rigides du corps contribuant a son

maintien, il comprend une partie osseuse et une partie cartilagineuse.

1.1. Partie cartilagineuse :

Le cartilage est un tissu conjonctif résistant et élastique, Il assure un rble essentiellement
mécanique :
e Protege de l'usure les surfaces articulaires.
e Protege certains organes : exemple des plis vocaux.
e Assure par sa rigidité la perméabilité permanente de certains conduits : la trachée.

e Donne attache a de nombreux muscles.

1.2. Partie osseuse :

Le squelette osseux humain est formé par I'’ensemble des os de I'organisme qui avec les
articulations, représentent la partie passive de I'appareil locomoteur, les muscles formant la
partie active.

Le squelette osseux est subdivisé en :

e Squelette axial qui correspond a la colonne vertébrale constituée par une série de
pieces superposées, les vertébres, supportant une boite osseuse, le crane, en
avant duquel s’appuie un massif osseux ainsi que la face.

e Squelette appendiculaire qui correspond aux deux membres supérieurs et aux
deux membres inférieurs appendus chacun a I’axe de la colonne vertébrale par la

ceinture scapulaire et la ceinture pelvienne.

Le squelette humain se compose de 206 os constants et d’os surnuméraires inconstants.
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1.3. Morphologie osseuse :

La conformation extérieure des os est variée et irréguliére.

On distingue 3 types principaux:
e Les os longs : Exemple d’os long : humérus, fémur, ulna, tibia, fibula.
e Les os courts : exemple d’os court : os du carpe et du tarse.

e Les os plats : Exemple d’os plat: os du crane, os coxal, scapula.

2. Histologie du systéme squelettique [5, 6,7] :

2.1. -Tissu cartilagineux :

Tissu conjonctif spécialisé de consistance dure, le cartilage n’est pas minéralisé. Il est
formé d’un seul type cellulaire, les chondrocytes, répartis dans une matrice extracellulaire (MEC)

abondante et complexe et dépourvu de vascularisation.

a. Les chondrocytes :

Le cartilage est pauvre en cellules qui ne représentent que 10 % environ de sa masse
totale. Les chondrocytes sont des cellules volumineuses, arrondies, situées dans de petites

logettes qu’elles emplissent complétement a I’état vivant.

% La matrice extracellulaire :

Sa haute teneur en eau (70 a 80 % de son poids) permet la déformabilité des cartilages.
Parmi les différents collagénes présents dans la MEC cartilagineuse, le collagéne Il et le collagéne
IX sont de loin les plus abondants. La MEC contient des enzymes protéolytiques permettant la
dégradation de la matrice au cours de son renouvellement et de nombreux facteurs de
croissance et cytokines produits par les chondrocytes et/ou provenant d’autres cellules [7].

Selon la richesse de la MEC en fibres collagenes ou élastiques on distingue 3 variétés

histologiques de cartilage : le cartilage hyalin, le cartilage fibreux , le cartilage élastique.
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% Le périchondre [5,71:

Le périchondre est une couche de tissu conjonctif qui sépare le cartilage des tissus
conjonctifs voisins. Contrairement au cartilage, le périchondre est un tissu vascularisé qui joue

un role dans la nutrition, la croissance et la réparation du cartilage.

% Organisation du tissu cartilagineux [5]:

Elle repose sur le concept du chondrone. Un chondrone, constitué par un chondrocyte et
son microenvironnement péri cellulaire, représente ['unité structurale, fonctionnelle et
métabolique des cartilages hyalins. Autour du glycocalyx de la membrane plasmique du
chondrocyte, se trouve une couche péricellulaire de MEC riche en collagene VI et en collagéne IX.
Les intégrines situées dans la membrane plasmique des chondrocytes servent de récepteurs
pour de nombreuses macromolécules de la MEC et jouent un role majeur dans les interactions
cellule-MEC et dans la transduction des signaux mécaniques, indispensables a la vie et a la

fonction des chondrocytes.

% Vascularisation et innervation [5]:

Le tissu cartilagineux est le seul tissu totalement dépourvu de vaisseaux sanguins et

lymphatiques ainsi que de nerfs.

2.2. Tissu osseux :

Le tissu osseux est un tissu conjonctif spécialisé, caractérisé par la nature solide de la
MEC. Il est constitué de deux phases :
- une phase minérale : responsable de la calcification.
- une phase organique : riche en protéines.
Il a la particularité de se calcifier, ce qui le rend opaque aux rayons X et permet I'étude

des os sur radiographie ou tomodensitométrie [5].
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a. Organisation élémentaire du tissu osseux :

Le tissu osseux est un tissu conjonctif qui contient des cellules et une matrice
extracellulaire.

% Les cellules du tissu osseux :

Il contient 4 types de cellules qui appartiennent a deux lignées différentes par leur

origine et leur fonction : les cellules ostéoformatrices et les cellules ostéorésorbantes.

- les cellules ostéoformatrices :
Responsables de I’élaboration de la MEC osseuse. Au repos, elles constituent les cellules
bordantes, en couche de cellules aplaties. Une fois activées, elles prennent le nom d’ostéoblastes
qui forment une couche unicellulaire de cellules cubiques riches en activité de synthese

protéique et riches en organites, ces cellules élaborent la MEC [7 -5].

- Les ostéoclastes :
Les cellules ostéorésorbantes sont beaucoup moins nombreuses et proviennent de la
lignée macrophagique. Elles sont volumineuses et multinucléés, et sont impliquées dans la

dégradation de la MEC osseuse.

« La matrice extracellulaire osseuse :

La MEC osseuse est peu hydratée et fait de I'os le tissu le moins riche en eau de tout I'organisme.
Toutefois 50% du poids de I'os est di a la présence d’eau. On lui décrit deux compartiments :
e une matrice organique dont la constitution est trés complexe

e et une matrice minérale [5].

b. Organisation supracellulaire du tissu osseux :

+» Os compact et 0s spongieux :

Aux épiphyses, I'os est formé de travées qui s’enchevétrent en un réseau tridimensionnel

complexe appelé os spongieux. Les travées osseuses déterminent des cavités contenant les
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cellules de la moelle osseuse. L'unité élémentaire de I’'os compact est constituée par I’ostéone ou
systéme de Havers, les fibres de collagene y sont orientées formant des structures en lamelles
centrées par le canal de Havers qui contient un vaisseau sanguin central. Les faces externes et
internes de I’os compact sont formées de lamelles osseuses concentriques paralléles au périoste

et a I’endoste, formant respectivement les systémes circonférentiels externe et interne.

% Os lamellaire et os réticulaire [5,7]:

Chez I'adulte, le tissu osseux compact ou trabéculaire, a toujours une structure
lamellaire. L’os réticulaire ne s’observe qu’au cours de I'ossification primaire. La MEC y est peu
calcifiée, sa durée de vie est courte, et il est rapidement remplacé par de I'os lamellaire. L’os

réticulaire persiste dans certaines localisations comme I’insertion tendineuse.

2.3. Le périoste [6]:

La surface externe de la plus grande partie de I'os est recouverte par une couche de tissu
fibreux dense, le périoste, contenant de nombreuses cellules ostéoformatrices qu’on ne peut pas
distinguer des fibroblastes. Il n’y a pas de périoste au niveau des surfaces articulaires, des sites
d’insertion des tendons et des ligaments, ni dans certains sites particuliers comme la région
sous capsulaire du col du fémur.

Le périoste joue un rble important dans la réparation des fractures osseuses et son

absence peut entrainer un retard ou un défaut de consolidation.
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Figure 37 : Les éléments du tissu osseux

Il. Epidémiologie :

Les tumeurs osseuses représentent un challenge pour les chirurgiens dans les pays en
voie de développement du fait du retard de diagnostic, secondaire a I'ignorance et a la pauvreté
[27]. Elles sont rares et leurs malignités représentent moins de 1% de tous les cancers recensés
dans le monde. L’incidence annuelle des tumeurs osseuses malignes est del a 9 million de cas
par an [1].Les tumeurs osseuses bénignes sont plus fréquentes que les tumeurs osseuses
malignes soit prés du triple selon Nevzat Dabak [2]. Cette prédominance a été retrouvée dans
toutes les séries d’études mais a des proportions différentes.

Notre série d’étude a rapporté également une prédominance nette des tumeurs osseuses
bénignes ou elles représentent 58.7% alors que les tumeurs osseuses malignes ne représentent
que 41.3% de I’ensemble des tumeurs osseuses. Les caractéristiques anatomopathologiques

corroborent avec celles citées dans la littérature.
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Tableau XXII : Fréguence des TOM vs. TOB d’apres différentes séries d’études

Etudes Années Effectif TOB % TOM %
Baena-ocampo, et al 2000-2005
566 71,60% 28,40%
(Mexico) [3] (6 ans)
Solooki, et al 1997-2008
389 54,80% 45,20%
(Iran)[ [1] (12 ans)
Abulum DC, et al
25 242 53,70% 46,30%
(Niger) [30] (25ans)
Marko, et al 1981-2010 . .
(Europe du sud -est) [5] (30ans) 3482 79,30% 20,70%
DABAK, et al 1987-2012 896 66.70% 33 30%
(Turquie) [2] (17ans) R o
2010-2015
Notre série 109 58,70% 41,30%
(5ans)

1. Les tumeurs osseuses bénignes :

1.1. Le type histologique :

Sur le plan épidémiologique ; les ostéochondromes, les tumeurs a cellules géantes, les
chondromes et les ostéomes ostéoides sont les tumeurs les plus fréquentes. Cette nette
prédominance des ostéochondromes a été retrouvée dans la majorité des séries d’études

(tableau XXIV), Dans notre série, ils représentaient 32,81%de I’ensemble des tumeurs bénignes.
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Tableau XXIV : Répartition des types histologiques des TOB dans les séries d’études

Etude
Marko, Baena-
et al ocampo, DABAK, Solooki, et
(Europe et al et aI. al Se.ttakorn N<,)t.re
dusud- | (Mexico) (Tu[(zq]we) dran)[ [1] (thailand) [4] série
est) [5] [3]
Exostose 21,30% 31,30% 0,25% 63,90% 43,90% 32,81%
TCG 3,50% 10,40% 12,50% 9,90% 3,70% 29,68%
oosstt:;r:: 5,50% - 7,20% - 3,90% 10,93%
Fibrome 0,30% 1,20% 1,70% - 1,80% 6,25%
KOE - - 9,50% - 14,60% 6,25%
Chondrome 7,50% 7,20% 14,40% 10,80% 26,30% 4,60%
Kyste anévrysmal - 4,20% 10,40% - 7,30% 3,10%
£ | ostéoblastome 0,90% | 1,10% - - 1,30% 3,10%
5 |Dysplasie 0,30% - 4,20% - 0,10% 1,70%
3 fibreuse
2 | Chondroblastome 0,90% 2,50% 0,03 - 10,50% 1,50%
Autres 59.8% 42.10% 12.4% 15.4% 0% 0%

1.2. La répartition des TOB selon le sexe et I’4ge :

Les tumeurs osseuses bénignes surviennent a tout age.

Pour notre série d’étude elles sont survenues chez des patients dont I'dge est supérieur a 15ans.

Les tumeurs bénignes surviennent chez les 2 sexes sans prédilection.

2. Les tumeurs osseuses malignes :

2.1. La répartition selon le type histologique :

Les tumeurs osseuses malighes représentent un faible pourcentage des cancers et sont

moins fréquente que les tumeurs du tissu mous [10], et comme pour les tumeurs bénignes se

sont les métastases qui sont les plus fréquentes suivies par

les tumeurs osseuses malignes
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primitives : selon I'analyse de la SEER program data base [16] qui constitue la plus grande série
collectée des TOMP avec 2627 cas histologiquement confirmées, il apparait que I’OS est la TOMP
la plus fréquente (35,1%), suivi par le CS (25,8%), le SE (16%), le CH (8,4%), et I'HFM, y compris le

FS (5,6%).

Tableau XXV : Répartition des types histologiques des TOM selon les différentes études.

Etudes
AETL, G Villaseor, et
al ’ Yuceturk, et | Solooki, et | Settakorn
al . Notre
(Europe (Mexique) al al (thailand) série
du sud- g (Turquie) [2] | (ran)[ [1] [4]
[12]
est) [5]
Métastase | 20.7% 36.7% 1.1% 0,17 57.7% 43.3%
g oS 29.7% 31.7% 33.6% 50.6% 32.2% 34.5%
g CH 14% 13.2% 19.4% 14.8% 5.5% 15.5%
é SE 13.5% - 55.3% 15.9% 1.6% 6.6%
2 | Autre 22.10% 18.4% 2.8% 1/7% 8.00% 0%

La malignité dans les tumeurs a cellules géantes est inhabituelle et rarement confirmée.
Seulement quelques cas ont été rapportés dans la littérature [17]. Dans notre série les
métastases représentaient (43,3%) et les ostéosarcomes (34,5%).

La principale observation retenue dans notre série est la fréquence des métastases au
détriment des OS. La fréquence des chondrosarcomes rejoint les données de la littérature. Nous

constatons également I’'absence de recrutement de cas d’HFM, ou de FS.

2.2. La répartition des TOM selon 1'dge et le sexe:

Comme les tumeurs bénignes, les TOMP peuvent survenir a tout 4ge mais se caractérisent
par une évolution bimodale. Le premier pic survient a la deuxieme décennie de vie tandis que le
second se produit chez le patient agé de 60 ans. Cependant il existe une augmentation de la

fréquence avec I'dge concernant les tumeurs osseuses malignes secondaires.
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a. TOMP :

Cette évolution de I'incidence des TOMP en fonction de I’dge est nettement différente de
celle des sarcomes des tissus mous dont I'incidence augmente progressivement avec I’age [43,47].

L'OS est plus fréquent chez les sujets de moins de vingt ans. Un deuxiéme pic est observé
chez I'adulte agé, ou il se développe habituellement sur des lésions préexistantes comme la

maladie de Paget de I'os [27, 43,44].

Le sarcome d’Ewing se voit le plus fréquemment chez I’enfant et I’adolescent, moins chez
I’adulte. La médiane d’age au diagnostic est de 15 ans [45].Dans notre série, la moyenne d’age
des patients suivis pour SE se situe autour de vingt ans, ce qui rejoint les données de la littérature.

Le CS est la tumeur la plus fréquente de I'adulte entre 30 et 60 ans. L’Age médian
rapporté par Giuffrida [27] - a partir de I'étude d’une série de 2890 cas de CS colligés par la
SEER data base- est de 51 ans avec des extrémes de 1 et 102 ans ce qui correspond a celui que
nous rapportons dans notre série (51,5 ans).

Le chordome est habituellement une tumeur de I’adulte avec une moyenne d’age de 40 ans.

La distribution d’age du fibrosarcome et de I'histocytofibrome malin est similaire a celle
du CS [32].

Indépendamment du type histologique, La fréquence des TOMP est plus élevée chez les
patients de sexe masculin [27,41], avec un sexe ratio homme-femme de 1,4/1 pour les OS, de
1,5/1 pour les SE, de 1/1 pour les CS [42]. Les CH, les TCGm et les ANG sont plus fréquents
chez le sexe masculin [27, 31,48]. Dans notre série, cette caractéristique est respectée pour les

TOM en globalité, 54% de nos patients sont de sexe masculin.

L’importance du nombre d’hommes dans notre série s’explique essentiellement par :
- Les hommes consultent plus que les femmes pour des raisons socioéconomiques,
- Les femmes se dirigent beaucoup plus aux médications traditionnelles.
- Notre étude statistique est effectuée a I'échelle du service, ainsi ne permet pas

d’analyser avec précision.
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b. TOMS :

Nous avons constaté que I’dge de nos malades varie entre 43 et 82 ans, que les
métastases osseuses touchent essentiellement la tranche d’age de 41 ans a 60 ans, avec une
moyenne de 57 ans, ce qui rejoigne les résultats des principaux auteurs [30].

Pour nos patients, nous comptons 12 hommes (48%) et 13 femmes (52%).

Dans les différentes séries publiées et la majorité des études épidémiologiques réalisées
rapportent que les métastases osseuses sont plus fréquentes chez les femmes [137].

La nette prédominance féminine selon la littérature [30], s’explique par l'incidence de
I’étiologie mammaire. En effet le cancer du sein est responsable de plus de 50% des métastases

osseuses [30].

Ill. Etiopathogénie:

Jusqu’a ce jour, la physiopathogénie des TO n’est pas encore clairement élucidée. La
majorité des sarcomes osseux se produisent spontanément. Toutefois, l'identification de
facteurs étiologiques facilitera la surveillance, le dépistage et de diagnostic précoce et donc un
meilleur pronostic.

Les principaux facteurs impliqués dans la genese des tumeurs osseuses et

essentiellement des TOM sont:

1. Les facteurs génétiques:

Certaines tumeurs osseuses apparaissent dans le cadre de syndromes héréditaires ou

congénitaux:

1.1. Le syndrome de Li-Fraumeni[17-18-19-20] :

C'est un syndrome familial rare qui comporte une fréquence élevée des tumeurs malignes
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chez des sujets jeunes. Le spectre classique de ces tumeurs comprend les sarcomes des tissus
mous, les OS, les cancers du sein avant la ménopause, les tumeurs cérébrales et les tumeurs de

la corticosurrénale.

1.2. Le rétinoblastome [17-18-19-20] :

La survenue des ostéosarcomes est une complication possible dans le cadre du
rétinoblastome; qui est une tumeur rétinienne trés rare causé par une mutation du gene RB1 qui
est un gene suppresseur de tumeur impliqué dans le controle de la prolifération cellulaire. Des
mutations dans le Géne RB (RB1) sont également associés aux tumeurs suivantes qui peuvent

survenir sans rétinoblastome : I’OS, I’'HFM, le CS, le SE, et le mélanome [40].

1.3. La neurofibromatose de type I ou maladie de Von Recklinghausen:[17-18-19-20]

C'est une affection autosomique dominante, dont le gene est localisé sur le bras long du
chromosome 17. Dans la NF1 la majorité des tumeurs sont bénignes (neurofibromes), mais

parmi les complications multiples il y a le risque de survenue des ostéosarcomes.

1.4. Le syndrome de Werner :

Le syndrome de Werner est une maladie rare autosomique récessive causée par des
mutations dans le gene WRN. Il fait augmenter le risque de cancer des os et d'autres cancers. Les
personnes atteintes du syndrome de Werner développent habituellement un cancer des os,

souvent a la cheville, entre 35 et 57 ans.

1.5. La maladie des exostoses multiples :

La maladie des exostoses multiples, ou ostéochondromatose multiple survient a une
fréquence d'environ 1/50 000 dans la population générale et entraine la formation de plusieurs
ostéochondromes. La complication la plus importante est la transformation maligne, dans moins

de 1% des cas, en majorité en CS périphérique [37,40].

- 80 -



2. L'irradiation :

Actuellement, il existe des preuves solides sur la liaison de causalité entre I'exposition a
un rayonnement et le risque de survenue d’un sarcome osseux ou des tissus mous. L'incidence
des sarcomes aprés une RTH varie entre 0,1% a 1%.Cette association a d'abord été décrite au
début du 20eme siecle par Beck [42] qui a rapporté une incidence anormalement élevée de
sarcomes chez les patients qui auparavant irradiés pour arthrite tuberculeuse.

En 1948, Cahan élabora une série de critéres diagnostiques concernant les TOMP radio-
induites qui ont depuis été modifiée par Arlen [44,45]. Ces criteres comprennent la nécessité
d’une preuve histologique confirmant la tumeur, le développement apres une période de latence
suffisamment longue (3 a 5 ans), le siége au niveau de la zone irradiée et ’absence de tumeur

antérieure a I'irradiation [46].

3. Troubles osseux :

Une personne atteinte de I'une des affections osseuses risque davantage de développer
un cancer des os.

1. La maladie osseuse de Paget: est une maladie métabolique caractérisée par un

remodelage osseux anormal. Elle est plus fréquente chez la population agée et

d'étiologie incertaine [17-18-19-20]

2. Ostéomyélite chronique : La transformation maligne des ostéomyélites chroniques

est une complication locorégionale évolutive, rare, tardive et méconnue de cette
pathologie. Elle touche dans la majorité des cas le membre inférieur, apres une
longue période d’évolution. La transformation maligne en carcinome épidermoide
est la plus fréquente, rarement en fibrosarcome, ou en ostéosarcome [27,51].

3. La dysplasie fibreuse : est une affection chronique qui se caractérise par la
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formation anormale du tissu osseux. Les os se développent habituellement de
facon inégale et sont déformés et fragiles [17-18-19-20]

L'ostéogeneése imparfaite : est un trouble caractérisé par des os qui en tendance a

se fracturer facilement.

Les tumeurs bénignes : La transformation maligne des tumeurs osseuses bénignes
est rare, son incidence réelle n’est pas encore établie [27,43]. La transformation
maligne d’une tumeur a cellules géantes est fréquente. Elle survient aprés une
chirurgie ou une irradiation de la tumeur avec un risque cumulé de 5 a 12% et un
délai moyen de 8 ans en post traitement [44,45]. Le chondroblastome rejoint le
profil de I'ostéoblastome et peut dans de rare cas se transformer en

chondrosarcome [39].

4. Autres facteurs [17-18-19-20]:

Les traumatismes: souvent mentionnés par les patients ou leur entourage, semblant

essentiellement révélateurs, attirant le plus souvent l'attention sur une lésion
préexistante au traumatisme. lls ont exceptionnellement fait la preuve de leur
responsabilité directe.

La couleur de peau : les tumeurs d’Ewing se rencontrent quasi exclusivement chez

les sujets de peau blanche et y sont 9 fois plus fréquents par comparaison aux sujets
de peau noire.

Chimiothérapie antérieure : Les personnes auxquelles on a administré un type

d'agent appelé agent alkylant lors de leur enfance, risquent davantage d’étre

atteintes d’un cancer des os.

Dans notre série d'études on a retrouvé les facteurs a risque suivant:

La maladie exostosante était retrouvée chez quatre patients.
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- La notion de traumatisme au niveau du siege de la tumeur était retrouvée chez 4
patients.

- Le tabagisme était retrouvé chez 7 de nos patients: 5 patients ayant des TOB et 3
patients ayant des TOM.

- 10 patients étaient suivis pour un cancer et ayant présenté des fractures

pathologiques.

IV. Etude clinique:

1. les signes fonctionnels :

1.1. La douleur:

Le principal signe d’appel des tumeurs osseuses est la douleur. D’intensité variable,
permanente ou transitoire, elle est le plus souvent localisée a la zone tumorale mais peut étre projetée
[21].

Dans notre série d'étude la douleur a été rapportée chez :

e 62 patients présentant des tumeurs bénignes soit 96% de leur effectif,
e 43 patients présentant des TOM soit 95 % de I'effectif de ces derniers.
La notion de décharge électrique dans le territoire du nerf ulnaire a été retrouvée chez un

patient présentant une tumeur a cellules géantes.

1.2. Le syndrome tumoral :

La perception d’'une masse clinique est inconstante. Elle n’est pas spécifique des tumeurs
malignes et peut se voir dans certaines tumeurs bénignes. A la différence des ostéosarcomes, les
tumeurs d’Ewing s’accompagnent de tumeurs des parties molles, souvent volumineuses, en
particulier au niveau des os plats [21]. Une croissance rapide est évocatrice d'une tumeur a
activité biologique importante comme une tumeur bénigne agressive ou une tumeur maligne de

haut grade [22].
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Dans notre série 42 patients soit 38.5% de notre effectif ont présenté un syndrome tumoral.

1.3. Les fractures pathologiques :

La fracture pathologique est évocatrice d'une destruction osseuse importante, que l'on
voit habituellement dans les métastases osseuses, les tumeurs osseuses malignes primitives, et
parfois, les TOB agressives ; mais elle peut se voir pour un traumatisme minime sur une tumeur
bénigne : un kyste osseux essentiel [22].

Tous les auteurs s’accordent a dire que les fractures pathologiques sont des événements
rares et leurs survenues constitue un argument en faveur du retard diagnostique et un facteur de
mauvais pronostic [29].

Dans notre série, la fracture pathologique a été révélatrice chez 19 patient soit 17% de

|’effectif total.

1.4. la limitation de la mobilité et impotence fonctionnel:

Surviennent a un stade tardif et se voient chez des patients présentant une localisation
articulaire, une taille tumorale importante, et dans le cadre d'une compression neuro-vasculaire
ou de fracture [30].

Dans notre série, la limitation de la mobilité était présente chez 38 patients présentant

une TOM soit 85 % de leur effectif, cela est di a la grande taille tumorale et a sa localisation.

1.5. Les signes généraux:

Les signes généraux sont vraiment trés rares dans la symptomatologie initiale des
tumeurs osseuses.

Des signes généraux, en particulier de la fievre, peuvent se voir dans les tumeurs d’Ewing [21].

Une altération de I’état général accompagne les métastases osseuses et se manifeste par
I’'amaigrissement et I’asthénie.

Parfois, la métastase osseuse peut étre révélée par des troubles digestifs (nausées,
vomissements, diarrhées), neuropsychiques (torpeur), cardiaques, polyurie et déshydratation,

engendrés par I’hypercalcémie néoplasique [30].
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Dans notre étude 3 patients ont présenté une fiévre, et chez qui le bilan a révélé I'origine maligne.

1.6. Autres symptomes :

Le toucher rectal fait dans le cadre de I'examen clinique a été positif et a orienté vers le

cancer de la prostate avant le résultat de la biopsie chez 1 malade.

2. Les signes physiques:

L’examen clinique a une place capitale dans la démarche diagnostique. Il doit étre

complet et minutieux pour offrir des orientations diagnostiques.

2.1. Le siége de la tumeur:

La détermination du siége anatomique garde un intérét capital dans I'approche
diagnostique et thérapeutique et pronostique:
- sur le plan diagnostique: certaines localisations sont hautement suggestives d'un
type de tumeur : Les ostéosarcomes siegent essentiellement entre I'extrémité et la
partie centrale des os longs [21].
- Sur le plan thérapeutique: le siége tumoral est un des parametres a prendre en

considération lors de la décision thérapeutique.

Tableau XXVI: Représentation des localisations des TO dans les différentes séries d'étude.

Années | Effectif | Siege
Membre Membre Bassin % Autre %
supérieur % | inférieur %
Settakorn,et al [4 2000-
41 337 35,9% 32,9% 6,5% 24,7%
2004
Dabak, et al [2 1987-
[2] 687 30,50% 60% 8,50% 1,0%
2012
Villaseor, et al [3] 2000-
566 23,70% 61,70% 3,20% 11,4%
2005
5 Notre série 2010-
-g 109 28,0% 64,0% 8,0% -
& 2015
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Les résultats de notre série concordent parfaitement avec ceux de la littérature, ainsi les
TO siegent avec prédilection au niveau du membre inférieur, suivi par le membre supérieur avec

le bassin en dernier lieu. (Tableau XXII).

a. Les tumeurs bénignes osseuses:

Les tumeurs osseuses bénignes siégent avec prédilection au niveau des membres et du
tronc. Dans notre série d'étude la majorité des TOB siege avec prédilection au niveau du membre
inférieur, suivie du membre supérieur, le bassin reste en dernier lieu, ce qui concorde avec les

séries publiées dans la littérature.

Tableau XXVII: Localisation des TOB dans les différentes séries d'études.

Siege
Années | Effectif Membre Membre
, . e, . Bassin % Autre %
supérieur % | inférieur %
. 1997-
Solooki, et al [1] 213 28,8% 66,3% 1,4% 3,5%
2008
1987-
) Dabak, et al [2] 472 27,70% 46% - 25,9%
'g 2012
| Villaseor, et al 2000-
- ! 405 30,60% 64,40% 3,0% 2,0%
[3] 2005
2010-
Notre série 2015 64 27% 72% 2% _

b. Les tumeurs osseuses malignes:

Le siege des TOM est ubiquitaire, rarement ils ont une prédilection anatomique
spécifique [10].Comme les tumeurs bénignes ils siegent avec prédilection au niveau du fémur,
tibia et humérus [13].

Toute piece squelettique peut étre le siege d’une métastase, mais il existe des sieéges
électifs qui sont, dans l'ordre de prévalence décroissante, le fémur est presque toujours la
premiére localisation, suivi par ’humérus. L’atteinte des avants bras et des jambes, et plus

encore celle des mains et des pieds existe, mais elle est rare et semblent ne compliquer qu’un
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nombre restreint de cancers primitif [30].

Selon une étude mexicaine [8] les TOM primitives et secondaires se localisent dans 44.4%

au niveau du fémur puis le tibia dans 15.6% [12].

Plusieurs études ont été réalisées dans ce domaine .Ainsi on a pu rapporter les séries

suivantes (tableau XXV):

Tableau XXV: Représentation des localisations des tumeurs malignes métastasigues

dans les différentes séries d'étude.

Siege
Années | Effectif Merlnl.:)re .Melm.bre ;
supé€rieur inférieur Bassin % Autre %
% %

Settakorn, et al [4 2000-

[4] 104 19,2% 47,1% 9,6% 24,1%
2004
Dabak, et al [2 1987-

[] 122 14,80% 50,3% 18,70% 16,20%
2012
Solooki, et al [1 1997-

u 30 23,4% 70,0% 3,3% 3,30%
2008
S | Notre série 2010-

5 ! 20 20% 60% 15% 5%

& 2015

Comme dans toutes ces séries publiées, le membre inférieur constitue dans notre série le

siége principal des métastases osseuses. Il représente (60%) avec une préférence au niveau du

fémur.

On trouve en deuxiéme position le membre supérieur qui est atteint dans 20% des cas,

avec une préférence au niveau de I'humérus.

Nous avons compté une localisation au niveau de I'omoplate.

Le bassin comporte également 3 localisations sous forme de lésions multiples.

-87 -



Tableau XXIX: Représentation des localisations des tumeurs osseuses malignes primitives

dans les différentes séries d'étude.

Années | Effectif | Siege
Membre Membre Bassin % Autre %
supérieur % | inférieur %
Vill , et al 2000-
Hllaseor, et al [3] 161 20,3% 62,8% 3,7% 13,20%
2005
[}
looki, et al [1 1997-
g | Solooki, etal[1] 176 | 30,20% 65% 3,40% 1,20%
b 2008
N éri -
otre série 2010 )E % 84% 12% i
2015

Les résultats de notre série concordent avec ceux de la littérature en ce qui concerne les
TOM primitives, ainsi ces derniers siégent également avec prédilection au niveau du membre

inférieur, suivi par le membre supérieur et en dernier lieu le bassin.

2.2. La taille tumorale :

Les dimensions cliniques de la tumeur doivent nécessairement étre précisées lors de
chaque examen clinique. Elles refletent le volume tumoral, et représentent un indice clinique
d’évaluation de la réponse thérapeutique et de surveillance. Dans notre série, Les dimensions
cliniques de la masse tumorale ont été précisées dans 42 observations, soit 38,53 % de nos
patients [24] ,10 patients porteurs de TOB d’une taille < 5 cm alors que seul 3 patients porteurs

de TOM d’une taille < 5 cm.

2.3. Signes inflammatoires :

La présence de signes inflammatoires dans les tumeurs osseuses est exceptionnelle. lls
traduisent souvent I’évolutivité de la tumeur. Des signes inflammatoires étaient présents chez

26,6% de nos patients.
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V. Etude paraclinique:

1. Imagerie des tumeurs osseuses:

Les examens d'imagerie sont essentiels au diagnostic d'une Iésion osseuse.

La radiologie en matiére de tumeur osseuse a connu d’innombrables avancées grace a
I'utilisation des nouvelles techniques d’imagerie, notamment I'IRM, la scintigraphie, et la TEP.

L’analyse radiologique est actuellement incontournable dans le diagnostic positif et le
suivi ultérieur des patients [27].

Le choix de réaliser des examens iconographiques complémentaires répond en fait aux
caractéristiques propres de leur technique. Il ne faut pas mettre en compétition la
tomodensitométrie a rayons X (TDM), l'imagerie par résonance magnétique (IRM), la scintigraphie
osseuse au technétium 99 mais au contraire envisager une utilisation complémentaire, en
fonction de la clinique et des résultats des examens radiographiques standards [25].

Si la tumeur a une présentation bénigne le scanner ne sera pas nécessaire. En cas de

doute ou d’aspect malin, le scanner devient nécessaire [21].

1.1. La radiographie standard:

La radiographie simple reste incontournable. Elle évalue la dynamique évolutive de la
lésion et permet d’emblée de proposer une gamme diagnostique et d’écarter un certain nombre
d’étiologies, grace a une analyse systématique et actuellement bien codifiée [29].

Les radiographies doivent comporter au moins deux incidences orthogonales, en prenant
les articulations sus- et sous-jacentes lorsqu’elles explorent un os tubulaire long [29].

La sémiologie radiographique se base sur les éléments suivants : vitesse de croissance
des lésions, le type de réaction corticale et périostée, le type de matrice tumorale, la présence
d’envahissement des parties molles et la taille de la Iésion. La localisation et le nombre des

Iésions ont également une valeur étiologique en particulier pour les tumeurs malignes [26].
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Le but de la radiographie est de classer l'agressivité de la tumeur, et si possible de

proposer un ou plusieurs diagnostics probables.

a. Indication :

Elle est toujours indiquée en premiére intention. Elle permet trés souvent de détecter une

tumeur osseuse ; assez souvent d’en affirmer la nature maligne et parfois méme de l'identifier.

b. Technique :

La performance de cet examen résulte du choix de I'incidence et de la qualité du cliché,
elles -mémes conditionnées par I’expérience du radiologue en pathologie ostéoarticulaire. Deux
incidences perpendiculaires face et profil prenant les articulations sus et sous-jacentes sont
nécessaires.La technique du noircissement permet I'analyse des compartiments osseux et des
tissus mous adjacents. La qualité des négatoscopes joue un grand role important dans

I'interprétation.

c. Sémiologie [27 ; 87]
Quelle que soit la nature d’une lésion osseuse, son image radiologique correspond a une
anomalie de densité, de structure ou de forme. Le nombre, la topographie de ces lésions

élémentaires et les lésions de voisinage orientent vers un diagnostic [89].

Une étude analytique des lésions osseuses est nécessaire, précisant :

e Le Nombre : unique ou multiple.
e Le siege :
- par rapport au type d’os atteint, long, court ou plat.
- dans le plan longitudinal : métaphysaire, épiphysaire ou diaphysaire.
- dans le plan axial: cortical, intra spongieux, cortico-médullaire ou juxta corticale.

e La taille : une taille inférieure a 6 cm est plutét en faveur de la bénignité.
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Il faut étudier :

e Les modifications structurales de I'os : ostéolyse, ostéocondensation ou mixte.

o

% L’aspect ostéolytique :

La perception d’une ostéolyse sur les clichés simples n’est pas toujours facile et dépend
de la charge calcique de la zone atteinte [29,125] :

-L’ostéolyse de I'os cortical compact est lente mais elle est dépistée plus précocement a
cause de la tres forte différence de densité entre I’os sain et I’os pathologique.

- I'ostéolyse de I'os spongieux est plus rapide, mais difficile a voir car il faut une perte de
la masse osseuse de 50 a 70 % pour que la lésion devienne visible.

-Les lésions lytiques sont les plus responsables de fractures pathologiques [29].

-Les différents types d’ostéolyse ont été parfaitement décrits par Lodwick [29,133] et
repris par d’autres auteurs [29]. Aucun de ces aspects n’est pathognomonique d’un type donné

de tumeur, mais ils donnent des informations capitales sur I'agressivité de la lésion.
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Type ll
Ostéolyse

iez
« mitaa »

Type |

Dans notre série, les

Type lll

Ostéolyse perméative
ou ponctuée

» Type la: il s’agit d’une ostéolyse
géographique avec liseré marginal de
condensation.
« Type /b : ostéolyse géographique
avec liseré marginal mais sans
condensation, et apparition d’une
érosion corticale partielle.
» Type Ic : ostéolyse géographique
avec perte du liseré marginal, et
érosion corticale partielle ou totale.
= Type I/ : ostéolyse non géographique
et apparition d’un aspect mité des
berges spongieuses ou corticales
>Tcm.
= Type /Il - ostéolyse non géographique
et apparition d’une perméation corticale
éffractive.

Figure 38 : Aspect ostéolytique

classification de LODWICK

lésions ostéolytiques

parfaitement avec les résultats de la littérature.

représentent 50%, ce qui concorde

Figure39 : Aspect ostéolytique du cortex avec infiltration des parties molles; ostéosarcome
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®,

% L’aspect ostéocondensant :

Une condensation homogeéne est plutdt en faveur d’une origine bénigne.
Lorsqu’elle est hétérogene, la malignité est fortement suspectée [26].

Dans notre série, on ne note 19 cas présentant une lésion ostéocondensante pure.

R/

% |'aspect mixte :

Il s’agit de I'association d’une ostéolyse et d’une condensation pouvant se rencontrer a la
fois dans les lésions bénignes et malignes.

Ce type mixte est souvent rencontré apres le début du traitement, il est en faveur de
I’efficacité thérapeutique [29].

Cet aspect a été retrouvé dans 12 % des cas dans notre série.

d. Intérét: [85, 86, 87, 88, 89,27] :

La radiologie conventionnelle reste fondamentale dans le diagnostic positif des TO :
o Elle permet de différencier une tumeur de I’os d’une tumeur des PM.
e De déterminer le siége sur I’os.

e De préciser les caractéres d’évolutivité et d’agressivité.

e. Limites : [27,85,87]
e Analyse difficilement les ceintures pelvienne et scapulaire, du crane et du rachis.
e Ne montre que des signes grossiers de I’envahissement des PM.
e Ne permet pas toujours de visualiser une rupture corticale d’une coque osseuse sous
périostée.

e Ne découvre pas constamment les Iésions de petite taille.

1.2. L’échographie [28] :

Son role est extrémement réduit en pathologie tumorale osseuse. L’incapacité des ultrasons a
pénétrer |'os cortical adulte, limite le role de I’échographie dans I’étude des tumeurs intramédullaires.

Le cortex normal apparait comme une ligne épaisse hyperéchogéne avec un ombre
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acoustique postérieur.

L’échographie peut étudier la réaction périostée en montrant de multiples fines lignes
hyperéchogenes périostées.

L’échographie est également intéressante dans I’évaluation de I'épaisseur de la coiffe
cartilagineuse d’une exostose, guettant ainsi une éventuelle transformation maligne.

L’échographie rentre en compétition avec I'IRM dans I’étude des axes vasculaires proches
de la tumeur.

Enfin, ['ultrasonographie a eu d’excellents résultats dans les biopsies osseuses

percutanées a l'aiguille fine.

1.3. Place de la tomodensitométrie [25, 27,90] :

Le scanner est une technique d’imagerie bien adaptée a I’exploration des structures
osseuses.
Sa résolution spatiale, sa résolution en contraste et les techniques de reconstruction 3D

permettent a cette technique une grande finesse dans I'étude anatomique des piéces osseuses.

a. Intérét :

La TDM trouve sa place dans le diagnostic, le bilan d’extension et la surveillance des

TOM.

b. Dans le diagnostic :

La TDM apporte des éléments diagnostiques supplémentaires a ceux fournis par la
radiologie conventionnelle concernant la matrice osseuse tels que la présence d’éléments
ossifiés de forte densité, I’existence de calcifications au sein de la tumeur, la preuve d’existence
d’éléments tissulaires, la possibilité d’identifier la structure des tumeurs vasculaires et
avasculaires, graisseuses, kystiques et solides [91].

Dans notre série, la TDM a été réalisée chez 40.36%, elle nous a permis de mieux

visualiser les lésions osseuses décrites sur la radiographie.
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c. Dans le bilan d’extension locorégionale :

Elle est d’un grand apport [27,87]. Grace aux appareils de haute résolution et au mode
hélicoidal qui permet I'obtention de coupes millimétriques jointives, il est possible d’apprécier
avec précision I'extension ostéomédullaire et dans les PM. Il montre I’extension aux PM et les
rapports avec les muscles et les fascias aponévrotiques adjacents. Il permet La recherche des
skips métastases si la TDM est de réalisation parfaite, c'est-a-dire, explorant la totalité de la

structure osseuse en coupes centimétriques jointives.

d. Limites [27,87,92] :

L’examen de certaines pieces osseuses telles que les cotes et le péroné reste difficile.
L’envahissement cutané est souvent difficile a affirmer. L'appréciation de |’extension aux
articulations est parfois trés difficile. La recherche des skips métastases est longue, fastidieuse
et mieux appréciée par I'IRM. Le caractéere métallique de certaines prothéses est un sérieux

handicap pour la TDM.

e. Sémiologie [27 ,95] :
La sémiologie est simple. En dehors des modifications de I'anatomie normale, une lésion
s’individualise par son volume et sa densité comparée a la densité connue des structures

normales. Elle sera ainsi hypodense, isodense ou hyperdense.

1.4. Place de I’imagerie par résonance magnétique:

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est utile avant et pendant le traitement. Elle
est indiquée avant la biopsie pour le bilan d’extension locorégionale.

On étudie systématiquement I'extension intramédullaire (séquences en T1), I’extension
transversale aux muscles, vaisseaux, nerfs, et peau (séquences T1+ gadolinium ou T2), I'atteinte
épiphysaire (séquences T1) et articulaire (épanchement, bourgeon tumoral, rotule) [93].

On peut visualiser aussi le trajet d’'une biopsie antérieure, des métastases a distance dans

le méme os (skips métastases).
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En postopératoire, I'IRM permet I’évaluation de I'efficacité du traitement (CHT ou RTH), la
recherche des récidives locales et I’étude de la nécrose, la recherche d’extension intra osseuses
a distance.

Les apports de I'IRM dans le bilan d’extension locorégionale sont importants [93]. Elle
permet d’étudier I’extension intra-médullaire de la tumeur [93].

L’IRM permet de mieux apprécier les rapports entre la masse tumorale et les vaisseaux,
un refoulement ou un envahissement sur les coupes longitudinales en séquences pondérées en
T2 [93].

Elle aide a la détermination du site de la biopsie en évitant les zones de nécrose et
permet la caractérisation tissulaire de la tumeur.

L’IRM a aussi des limites gu’il faut bien connaitre [94,95] :

- Elle ne permet pas de visualiser les petites calcifications.

- Sa résolution spatiale est inférieure a celle du scanner.

- Il existe une majoration de I’extension péri osseuse en raison de |'cedéme
périlésionnel. L’examen est maintenant bien codifié et s’est enrichi des techniques
d’IRM dynamique et de diffusion. Il comprend cing temps: Séquences en écho de
spin, T1, T2, séquence en suppression de graisse et séquence dynamique apres

injection de gadolinium [95].

Dans notre série, I'IRM n’a été réalisée que dans 9,17% des cas. Notre pourcentage est
similaire a celui d’autres séries.
Ceci s’explique par les difficultés d’acces et le colit relativement élevé de cet examen et

par le bas niveau socio-économique de la population marocaine.

1.5. Place de la scintigraphie osseuse :

La scintigraphie osseuse aux diphosphonates technétiés (99mTc- MDP) est I’examen

radioisotopique classique dans I’étude de la pathologie osseuse. Disponible depuis 25 ans, elle

-96 -



Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

joue un role important pour le diagnostic et le suivi des tumeurs osseuses a cOté de la
radiographie standard, de la TDM et de I'IRM de part sa haute sensibilité (95%) [27, 87,100].La
fixation osseuse du MDP étant en fonction du débit sanguin local et de I'activité ostéoblastique
locale, toute réaction osseuse a une agression se traduit par un foyer d’hyperfixation. Pour ces
raisons, il est recommandé de réaliser tout examen scintigraphique avant la biopsie osseuse
[27,100].

A I'étape diagnostique, la scintigraphie osseuse apporte une aide au diagnostic
différentiel bénin/malin et permet de préciser le degré de vascularisation de la Iésion. Elle
permet une évaluation locorégionale ainsi qu’une exploration corps entier [27,99].

Dans notre série, six patients (5,5%) ont bénéficié d’une scintigraphie osseuse, ceci est di
a 'absence de localisations vertébrales et sacrées dans notre série, mais surtout au stade tardif
auquel se présentent nos patients, la scintigraphie n’étant plus d’une grande utilité par rapport

au début de la maladie.

Figure 40 : Foyer d’hyperfixation occipital en faveur d’une localisation secondaire

1.6. Place de la tomographie par émission de positrons:

Bien que la plupart des auteurs aient montré une corrélation entre le degré de captation
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du traceur et le grade histologique ou I’agressivité de la tumeur, la tomographie avec émission
de positron marquée au 18-fluorodeoxyglucose (TEP-18F-FDG) ne permet pas de différencier de
facon formelle tumeur bénigne et tumeur maligne de bas grade, voire de haut grade. La biopsie
demeure donc indispensable. En revanche, la TEP peut guider le geste vers les zones tumorales
les plus hypermétaboliques en cas d’hétérogénéité de fixation [101,102].

Cependant, la TEP, examen corps entier, permet de dépister des lésions (osseuses ou des
parties molles) jusqu’alors méconnues [103]. La fréquence des métastases osseuses des TOMP,
habituellement détectées par la scintigraphie osseuse aux biphosphonates marqués au 99mTc,
est estimée entre 10 et 20 % des cas.

Franzius [27,104] a comparé les performances de la TEP-18F-FDG a celles de la
scintigraphie osseuse avec des résultats de sensibilité, spécificité et précision diagnostique
respectivement de 90% contre 71 %, 96% contre 92 % et 95% contre 88 % [102].

Récemment, le PET-CT, qui représente une nouvelle technique d’imagerie couplant les
acquisitions du FDG-PET au scanner, n'a pas montré une supériorité au FDG-PET seule et TDM
seule dans la caractérisation de la malignité d’une tumeur osseuse.

Son intérét réside dans le bilan préopératoire et la planification de I’acte chirurgical car il
apporte de meilleures données opérationnelles, notamment concernant la vraie extension de la

tumeur [27,105].

1.7. L’artériographie :

C’est un examen qui permet la visualisation directe des rapports d’'une métastase
extensive avec |'axe artériel et déceler une hypervascularisation tumorale, fréguente dans les
métastases rénales et thyroidiennes. Indiquée aussi a titre antalgique ou pour embolisation
préopératoire réduisant le risque hémorragique.

Peut faire partie du bilan préopératoire, soit pour préciser le degré de compression
vasculaire périphérique, soit pour évaluer le degré de vascularisation tumorale [36-37-45].

Dans notre série, I’artériographie n’a pas été pratiquée.
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2. Apport de la biologie :

Quand le diagnostic est incertain, il convient de compléter le bilan radiologique par des
examens biologiques : une NFS, une CRP, une calcémie et une électrophorése des protides. Le
diagnostic peut étre orienté par les résultats des examens biologiques : Une hyperleucocytose et
une CRP augmentée sont en faveur d’une infection, mais elles peuvent aussi étre élevées dans
certaines tumeurs comme dans le sarcome d’Ewing, le myélome ou le lymphome.

Dans notre série on a noté une anémie hypochrome microcytaire chez 19patients
(14.44%) et une CRP est augmentée dans 40% des cas, ceci s’explique par le phénomene
inflammatoire qui accompagne les tumeurs malignes.

Les troubles ioniques représentées par I’hypercalcémie qui est un symptome révélateur de la
métastase osseuse dans 3% des cas, en général, les cancers du sein, du poumon, du rein sont a
I'origine des deux tiers des hypercalcémies néoplasiques [30].Le dosage de la calcémie pourra
éliminer une hyperparathyroidie (qui peut simuler une lésion tumorale, notamment une tumeur a
cellules géantes ou une dysplasie fibreuse, et d’autre part, dépister une hypercalcémie d’origine
tumorale [28].

Les examens biologiques sont rarement perturbés dans les ostéosarcomes. Tout au plus,
on note parfois une accélération de la vitesse de sédimentation, une augmentation de la protéine
C réactive et des phosphatases alcalines sériques [27,111]. Dans les chondrosarcomes, ils sont
strictement normaux [27,112].

Des données biologiques sont utilisées dans la surveillance et constituent des éléments
pronostic [27,113].

Les marqueurs tumoraux sériques [30-141]: permettent de chercher la tumeur primitive

et aident au dépistage des récidives et la surveillance de la maladie traitée (tableau XXX).

% L’antigéne spécifique prostatique (PSA) [30-137-143]:

Sa valeur normale est de 4ng/ml, est élevée dans le cancer de la prostate. Le groupe de la
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Mayo Clinic a montré que des taux inférieurs a 10ng/ml n’avaient une scintigraphie osseuse
positive que dans 0,5% des cas [30].
Le dosage du PSA a un grand intérét étiologique dans un contexte métastatique, du fait

de sa sensibilité et sa spécificité qui sont supérieures aux autres marqueurs sériques [30-151].

% L’antigéne carcino-embryonnaire (ACE) :
Sa valeur seuil est de 5ng/ml, sa spécificité est de 50%, il est élevé dans les carcinomes
du tube digestif, du poumon, du sein et du rein.
% Le CA15-3[30]:
Indiqué pour la surveillance du cancer du sein, est élevé dans 80% des stades
métastatiques osseux [142-155].
L’augmentation de 50% du taux de CA15-3méme dans des limites normales est tres
suspecte de traduire une récidive.

Il'y a une trés bonne corrélation entre le taux de CA15-3 et la réponse au traitement.

<% L’alpha-foetoprotéine (aFP) :
Se voit surtout dans les hépatocarcinomes.

‘0

» Le CA19-9:

Se voit surtout dans les cancers colorectaux, du pancréas et de I'estomac.

% La thyroglobuline (TG) :

Se voit surtout dans le cancer de la thyroide, avec une spécificité de 60%.

% LeCA125:
Se voit dans les cancers de I'ovaire, de I'utérus et des trompes, avec une trés bonne
sensibilité et une faible spécificité [136].
La spécificité des marqueurs tumoraux, sauf le PSA et la thyroglobuline, est encore

affaiblie par leur élévation possible au cours d’affections non néoplasiques.

- 100 -



Tableau XXX: Principaux marqueurs sérigues des cancers.

Le primitif Marqueurs sériques
Sein CA 15-3, ACE
Digestifs ACE, CA 19-9,
Testicule Béta HCG totale et libre
Foie AFP , CA 19-9 ACE, NSE
Anus (adenok) ACE, CA 19-9,
Ovaires CA 125
Poumons Cyfra 21-1, SCC ACE
Thyroide TG
Prostate PSA

Dans notre série, le dosage des marqueurs tumoraux a été réalisé chez 5 patients, 3
hommes ont bénéficié d’'un dosage de PSA, qui a été augmentée dans les 3 cas, la thyroglobuline

était normale chez 2 cas.

VI. Etude Anatomopathologique :

1. Matériel et méthodes de I’étude [116] :

1.1. Biopsie osseuse :

La biopsie est une procédure préliminaire de routine dans I'évaluation de toute Iésion
tumorale osseuse, dont la nature bénigne ou non évolutive n’est pas évidente. Le but est de
fournir au pathologiste un matériel suffisant, avec les renseignements cliniques et I'imagerie,

pour aboutir a un DC de certitude.

La biopsie doit permettre:
- La définition de la nature bénigne ou maligne de la lésion, et du type histologique.

- La réalisation de techniques complémentaires (IHC, biologie moléculaire,
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cytogénétique).

- L’étude des marqueurs de facteurs prédictifs de la réponse thérapeutique, et du PC.

Modalités : Les modalités sont décidées en comités de concertation pluridisciplinaire
Le prélevement biopsique doit étre :
e Représentatif : au minimum de 1Ta2 cm3 .
e Non écrasé par la pince, non coagulé par le bistouri électrique.
o doit se faire en périphérie de la tumeur en évitant le centre souvent nécrosé.
e doit intéresser toutes les zones d’aspect radiologique différent.

e préléevement des PM quand elles sont atteintes .

Les renseignements cliniques sont indispensables au pathologiste : age, sexe, ATCD du
patient, siege et profondeur de la Iésion, symptomes et évolutivité, TTT préalable, comptes
rendus d’examens complémentaires. Le matériel biopsique ne doit pas étre partagé sur plusieurs
laboratoires. Ces tumeurs sont souvent hétérogénes, chaque fragment peut contenir une
composante différente. De ce fait en cas de partage entre plusieurs laboratoires chacun des
pathologistes peut formuler un DC différent. Tout prélevement doit étre adressé a une seule
structure anatomo-pathologique qui se chargera de communiquer les blocs pour un autre avis

en cas de difficulté diagnostique.

1.2. Types de biopsies :

a. La ponction biopsie :

La ponction biopsie percutanée (PBP) est un examen fréquemment utilisé pour le diagnostic
des lésions osseuses cancéreuses primitives ou secondaires [107].Elles sont effectuées sous
amplificateur de brillance ou sous scanner, le plus souvent aprés une simple anesthésie locale. Elles
sont faites soit a I'aiguille soit de préférence avec un trocart de quelques millimeétres de diameétre.

Les « aspirations » a I'aiguille ne permettent qu’une analyse cytologique [42,46].
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La ponction biopsie percutanée est un geste simple, peu colteux et rentable dans le

diagnostic des lésions tumorales osseuses [117].

Ses inconvénients sont les suivants [118] :

Prélevement de faible volume (moins il en a, plus le pathologiste risque I’erreur).

Impossibilité de choisir « a I’oeil nu » les zones probablement significatives.

- Plus grand risque de biopsie blanche.

- Plus grand risque d’erreur diagnostique si la maladie n’a pas le méme aspect d’un
endroit a un autre.

- Risque d’intéresser un cal en voie de formation, si la fracture n’est pas récente, et

étre responsable d’erreurs diagnostiques graves.

En cas d’échec du diagnostic aprés deux prélevements, il ne semble pas utile de

renouveler ce geste et de passer a la biopsie chirurgicale [117].

b. La biopsie extemporanée :
Elle nécessite des conditions techniques préalables :
- Le laboratoire doit étre situé dans I’établissement ou se déroule I'acte chirurgical.
- Elle impose au pathologiste la connaissance préalable des informations radio-
cliniques de la lésion en cause, et la présence d’un contingent suffisant en tissus
mous car aucune décalcification n’est possible [29].
Elle apporte deux informations fondamentales [79] :
- Elle affirme que le prélevement a bien porté sur la lésion.
- Elle permet de dire si les préléevements sont significatifs ou pas .
Elle fait appel surtout a la cytologie et a I'étude des empreintes cellulaires sur lame
permettant de différencier un processus bénin d’un processus malin, un processus secondaire

d’un processus primitif.
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La malignité ne peut étre affirmée par le pathologiste que s’il a affaire a une prolifération
tumorale homogéne (lymphome, myélome, tumeur d’Ewing, métastase).

Dans tous les autres cas, I’examen peut ne pas avoir porté sur un secteur ou la malignité
est affirmée et de faux négatifs sont possibles [29].

Aucune décision thérapeutique radicale ne peut donc étre prise sur une biopsie

extemporanée [29].

c. La biopsie chirurgicale :

Est la méthode la plus fréquemment utilisée, comportant un abord direct, permettant de
multiplier les préléevements de fragments volumineux de I'os pathologique, et d’examiner les
parties molles adjacentes [30].

La biopsie chirurgicale procure un matériel suffisant pour I’examen histologique,
permettant d’affirmer le diagnostic et d’orienter le bilan étiologique.

Cependant, elle fait courir un risque hémorragique, d’infection pouvant compromettre le
traitement ultérieur et un risque d’augmenter la fragilisation osseuse sur une simple fissure et
donc compléter la fracture [30].

Il n’a jamais été prouvé que la biopsie d’une tumeur maligne augmente le risque de
dissémination a distance. Les métastases infracliniques existaient avant la biopsie [122].

La biopsie doit étre planifiée sur les documents iconographiques préopératoires [29]:

- Radiographie standard face et profil.
- TDM.

- Dans certains cas IRM et scintigraphie osseuse pré-biopsique.

Le résultat n’est récupéré que quelques jours plus tard. Le délai est variable selon la
consistance de I’échantillon et la durée nécessaire a la décalcification [30] :
L’os spongieux ou I'os cortical lytique : 1 ou 2 semaines.

L’os cortical dense : 2 a 4 semaines.
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Dans notre série, la biopsie chirurgicale a été réalisée chez 65% des patients, elle était
positive et concluante, vue l'obligation de s’enquérir du diagnostic le plus certain avant

d’entamer un geste thérapeutique.

1.3. Conditions :

La réalisation doit se faire dans un centre spécialisé par le chirurgien qui aura la
responsabilité du traitement.

La biopsie doit avoir un trajet unique en raison du risque de dissémination en cas de
tumeur maligne.

Tout prélévement, doit étre fixé immédiatement dans du formol a 10% (un volume de
formol pur pour 9 volumes d’eau) afin d’éviter son autolyse et préserver la qualité de son

analyse morphologique.

a. La piéce opératoire:

Réalisé sur piece d’exérése, il a pour objectif :

de confirmer le diagnostic.

d’étudier la qualité de I'exéreése.

d’analyser le degré d’extension de la tumeur.

d’évaluer la réponse a la CHT préopératoire dans I'OS et le SE.

Les pieces d’exérese réalisées dans le cadre d’un traitement conservateur peuvent étre
acheminées immédiatement au laboratoire, a I’état frais sans fixation, Il est souhaitable de faire
des préléevements pour la cytogénétique, la biologie moléculaire et la tumorotheque.

Un document radiologique accompagnant la demande d’examen anatomopathologique
est également indispensable, une radiographie standard de bonne qualité et éventuellement une
TDM ou une IRM .Le siege exacte de la biopsie doit étre précisé sur un schéma ou sur la

radiographie.
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b. Le conditionnement du matériel d'étude:

Les fragments biopsiques doivent étre immergés sans délai dans un fixateur tel que le
formol tamponné ou le liquide de Bouin-Hollande ou I'AFA (a I'exclusion du liquide de Bouin
classique, qui interdit les techniques de biologie moléculaire ultérieures). De plus pour une
analyse en biologie moléculaire de meilleure qualité, et/ou pour un ciblage thérapeutique, le

pathologiste doit congeler du matériel tumoral [3].

1.4. L'examen macroscopique:

La piece est mesurée et les différents types de tissus qu'elle comporte, décrits en détail.
Les limites d'exérése les plus proches de la tumeur sont marquées, Apres incision de la piéce, la
description de la tumeur précise sa taille, sa localisation, ses rapports ou son extension aux
structures adjacentes, sa consistance, sa couleur, son aspect, la présence de nécrose et sa
proportion par rapport au tissu tumoral. Le nombre d'échantillons a examiner est proportionnel

aux dimensions de la tumeur.

1.5. L'examen histologique:

L'examen histopathlogique va permettre de :
- De confirmer la nature maligne ou bénigne de la tumeur.
- De classer la tumeur selon le tissu d'origine.
- Grader les sarcomes.

- Préciser le caractere sain ou lésionnel des limites d'exérése.

a. Histologie des tumeurs osseuses primitives [49] :

La classification des tumeurs primitives des os selon I'Organisation mondiale de la santé
(OMS), publiée en 2013 (annexe lll), dénombre plus de 50 entités tumorales bénignes et

malignes.
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

La dénomination de ces tumeurs est basée sur :

@ La lignée de différenciation de la cellule d'origine supposée.
O Ostéoblaste : ostéoblastome, ostéosarcome,
0 Chondrocyte: chondrome, chondrosarcome;
® Le caractére bénin ou malin de la prolifération tumorale (tableau 1) :
oOstéoblastome : tumeur bénigne.
oOstéosarcome : tumeur maligne.

oSarcome : tumeur mésenchymateuse maligne.

b. Histologie des tumeurs secondaires (métastases)[49] :

Le diagnostic histologique d'une métastase se base sur :
e La lignée cellulaire d'origine de la composante tumorale maligne (tumeur épithéliale
maligne = carcinome ; tumeur mélanocytaire maligne = mélanome, etc.) ;
e L’expression de certaines protéines et/ou la sécrétion de certaines substances par les
cellules tumorales, mises en évidence le plus souvent par immunohistochimie ou

histochimie (récepteurs hormonaux, mucines, grains sécrétoires neuroendocrines...).

Figure 41 : Aspect au microscope d’un ADK métastasé au niveau de I’os( HEx40)
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

Figure 42 : Aspect au microscope d’une métastase osseuse d’un adénocarcinome.

c. Les limites d’exérése [50] :

L'exérese doit enlever, sans séparer aucun élément des autres, la tumeur et toutes les
extensions aux parties molles, la cicatrice et la voie d'abord de biopsie, l'orifice de sortie et le
trajet du redon, ainsi qu'une couche suffisante de tissus sains tout autour de la pseudocapsule.
Selon la marge de tissus sains enlevés autour de la tumeur, I'éxérése monobloc extratumorale

est schématiquement définie comme radicale, large ou marginale.

- En cas de tumeur bénigne :

L’éxéreése peut ne pas étre carcinologique. L'ouverture peropératoire de la pseudocapsule
tumorale lors d'une éxérese complete, définit I'éxérése contaminée. e plus souvent, cette
éxérese est réalisée par curetage apres trépanation de la corticale de la paroi superficielle de la
cavité tumorale. Pour étre complet, le curetage nécessite un opérateur entrainé, une fenétre
corticale large exposant toute la cavité tumorale, de nombreuses curettes.

- En cas de sarcome osseux :

L’étendue de I'éxérése monobloc, permet d'estimer le risque de récidive locale aprés
traitement chirurgical isolé :

- moins de 5 % pour une éxérese radicale.
- 10 a 30 % pour une éxérése large.

- 40 a 60 % pour une éxérése marginale.
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La détermination des marges de résection revét une importance primordiale, car une
exérése insuffisante est le principal facteur de la récidive locale.
La classification de I'Union internationale contre le cancer prévoit trois catégories:

- RO: résection in sano - R1: résidu microscopique- R2: résidu macroscopique.

d. Le grading tumorale [56] :
La classification histologique repose sur le degré de différenciation des cellules et leur
vitesse de croissance. Dans le cas du cancer des os, on utilise également le grade pour aider a en

déterminer le stade.

Il existe trois systemes de classification histologique pour le cancer des os.

- Systéme a deux grades :

Deux grands groupes de tumeurs malignes de I'os sont individualisés:

- Les tumeurs de faible grade de malignité (G1), tels que le chondrosarcome degré
I, l'ostéosarcome parostéal et I'ostéosarcome centro-médullaire.
- Les tumeurs de haut grade malignité (G2) tels que [|'ostéosarcome

télangiectasique, le chondrosarcome degré lli

Bas grade Croissance lente et moindre probabilité de propagation

Haut grade Croissance rapide et probabilité accrue de propagation

- Systéme a trois grades :

Gl Bien différencié
G2 Modérément différencié
G3 Peu différencié

- Systéme a quatre grades :

Gl Bien différencié

G2 Modérément différencié
G3 Peu différencié

G4 Indifférencié

Des systemes de grading fondés sur des parametres histologiques ont été décrits pour
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mieux distinguer les tumeurs de faible grade (de bon pronostic) des tumeurs de haut grade au
pronostic péjoratif. Il se base sur I'apparence et le comportement des cellules cancéreuses

observées au microscope.

Systéme a deux grades Systéme a trois grades Systéme a quatre grades
Bas grade Gl Gl
G2
Haut grade G2 G3
G3 G4
Le grade n'est pas uniquement un critere morphologique, il integre également des

données cliniques, radiologiques et évolutives désignées sous le terme de «biologie behavior» ou
comportement biologique. C'est ainsi que le grading histologique est un critére fiable du
pronostic de certains sarcomes osseux comme les chondrosarcomes. Il est particulierement
indiqué par les équipes de la Mayo Clinic dans certains groupes des tumeurs tels que les

ostéosarcomes, les chondrosarcomes, les fibrosarcomes et les sarcomes vasculaires [58].

e. La classification des tumeurs osseuses [56] :

Le systeme de stadification auquel on a le plus souvent recours dans le cas du cancer
primitif des os est la classification TNM. L’Union internationale contre le cancer (UICC) utilise la

classification TNM pour décrire I’étendue de nombreuses tumeurs cancéreuses solides.

- TNM
TNM signifie Tumeur, Nodes (terme anglais pour les ganglions lymphatiques) et
Métastases. La classification TNM prend en compte :
e la taille de la tumeur primitive
e le nombre de ganglions lymphatiques régionaux qui contiennent des cellules
cancéreuses et leur emplacement

e la propagation du cancer, ou métastases, vers une autre partie du corps.

2. L'immunohistochimie :
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L'apport des techniques immunohistochimiques pour le diagnostic des tumeurs et lésions
pseudotumorales osseuses ne peut se concevoir sans une analyse préalable des données
cliniques, radiologiques et histologiques de facon a cerner le panel de marqueurs le plus
approprié. Les différents marqueurs d'une différenciation ostéoblastique sont discutés et leur
utilité précisée pour les formes variées d'ostéosarcomes.

L'immunohistochimie a un réle prépondérant pour le diagnostic des tumeurs a cellules
rondes autant que pour les tumeurs a cellules fusiformes [59].

Elle est réalisable a partir de fragments (biopsies) ou cellules fixées (cytoblocs) et inclus
en paraffine, son recours est utile, outre la reconnaissance du type et de l'origine de la
tumeur [49].

Le plus souvent, les lésions sont peu différenciées ou leur aspect non caractéristique,

nécessitant des techniques spéciales intégrant I’analyse immunohistochimique (Tableau XXXI)

Tableau XXXI: Principaux types histologiques et leurs caractéristiques immunohistochimigues.

Types histologiques Marqueurs
Carcinome Cytokératine-EMA
Mélanome PS100
Sarcome Vimentine
T. neuroendocrines Chromogranine/CD56
ADK Sein RE/RP/ GCDFp15
ADK Thyroide Thyroglobuline / TTF1
ADK Prostate PSA/PAP/ p504S
ADK Poumon TTF1
ADK Colon B-caténine
ADK Foie Alpha FP/ Hépatocyte
ADK Voies biliaires CK19
ADK Ovaire RE/ WT1/Cal25
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3. Etudes moléculaire :

Un certain nombre de techniques se sont développées permettant également a partir de
fragments fixés en inclus en paraffine la détection d’anomalie moléculaire comme
I’'amplification, la translocation ou les mutations de genes qui sont associés avec certains types
histologiques. Cela permet, lorsque I’examen histologique n’a pas permis de conclure d’orienter
ou d’exclure ces origines précises. On peut citer en exemple la détection de la translocation
spécifique de la tumeur d’Ewing et du synovialosarcome, possible par technique Fish et par RT-
PCR. Enfin, des puces dites diagnostiques ont été développées dont le profil permettrait
d’orienter vers la tumeur primitive [49-50]. Elles sont limitées uniquement aux carcinomes et
requierent du tissu frais ou congelé dont I’obtention n’est pas toujours facile. Elles permettraient
d’orienter vers une tumeur primitive dans 60 % des cas, ce qui est inférieur a la caractérisation

immunohistochimique qui dépasse aujourd’hui 90 % des Iésions.

VIl. Classification des tumeurs osseuses :

1. Tumeurs ostéoformatrices :

Elles sont classées en tumeurs bénignes (ostéome et ostéome ostéoide), localement
agressives (ostéoblastome) et malignes (ostéosarcome). Dans notre série d’étude les tumeurs
ostéoformatrices étaient fréquentes avec 16 ostéosarcomes sur un total de 25 tumeurs malignes

primitives (64%), et 7 ostéomes ostéoides sur un total de 64 TOB (10.93%).

1.1. Ostéome :

Cette lésion bénigne rare est constituée d'un os cortical compact. Elle se développe a la
surface d'un os et affecte essentiellement le crane, plus rarement le bassin, et les os longs [56].
L'ostéome s'observe a tout dge mais il est le plus souvent découvert a I'dge adulte, de maniere

fortuite [56]. Il est asymptomatique.
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- Imagerie :

L'ostéome est extrémement dense de facon homogéne. L'ostéome fixe en scintigraphie

osseuse.

1.2. Ostéome ostéoide (0O) :

Cette tumeur bénigne est fréquente (4 % des tumeurs osseuses primitives) [59]. Elle est
essentiellement observée entre 7 et 25 ans; il existe une prédominance masculine [58]. Elle est
habituellement révélée par des douleurs modérées a recrudescence nocturne calmées par
I'aspirine dans plus de 70 % des cas.

Dans notre série d’étude on a rapporté 7 cas d’ostéomes ostéoides soit 12.5% des TOB
siégeant au niveau du membre inferieur. Ce résultat concorde parfaitement avec les données de
la littérature.

En anatomopathologie son origine reste encore trés débattue : tumeur bénigne, lésion

inflammatoire ou vasculaire [59, 60].

- Topographie L'OO :
Il affecte les os longs dans 70 a 80 % des cas, plus rarement ['humérus et les extrémités.

Aux os longs, il est le plus souvent diaphysaire, plus rarement métaphysaire ou épiphysaire [59].

- Imagerie OO classique :
Il se traduit en radiographie par une lacune intracorticale ovalaire de moins de 1 cm de
diametre, contenant parfois une calcification centrale.
La scintigraphie au technétium 99 objective une hyperfixation intense du nidus au sein

d'une hyperfixation plus modérée [59].

1.3. Ostéoblastome :

Cette tumeur bénigne est peu fréquente (moins de 1 % des tumeurs osseuses primitives,

3,5 % des tumeurs osseuses primitives bénignes). Elle s'observe dans 70 a 80 % des cas entre 10
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et 30 ans et affecte 2 fois plus souvent les garcons [56].

Le retard diagnostique est d'environ 2 ans [59]. Elle se manifeste par des douleurs
modérées dont la recrudescence nocturne et l'atténuation par les salicylés sont moins
fréquentes.

Dans notre série on a rapporté 2 cas d’ostéoblastomes (3.1% des TOB) se localisant au

niveau de la diaphyse tibiale. Ce résultat concorde parfaitement avec la littérature.

- Topographie :

L’ostéoblastome sieége au rachis, aux os longs [56], aux mains et pieds [62].

- Imagerie :

L'ostéoblastome se traduit par une ostéolyse bien Ilimitée entourée d'une
ostéocondensation périlésionnelle d'importance variable. La présence de calcifications ou
d'ossifications intralésionnelles et un certain degré d'expansion osseuse avec une fine coque
périostée sont trés évocateurs [59]. En IRM, l'ostéoblastome est peu spécifique, en hypo ou

isosignal T1, iso ou hypersignal T2 et se rehaussant aprés injection de gadolinium [59].

1.4. L'ostéosarcome(OS) :

Est une tumeur mésenchymateuse maligne capable de former de I'os mais également du
cartilage. Il peut étre de haut grade, de grade intermédiaire ou de bas grade. L'OMS distingue les
ostéosarcomes endomédullaires, de surface et les formes purement corticales exceptionnelles.

Dans notre série on a retrouvé 16 patients présentant des ostéosarcomes soit 34.5% des
TOM, siégeant essentiellement au niveau du membre inférieur (10 cas au niveau du fémur et 6
cas au hiveau du tibia). Ces constats concordent avec presque toutes les revues de la littérature,
avec une moyenne d’age de 26.18ans.

L'OS est la tumeur osseuse maligne primitive la plus fréquente. Il s'observe typiquement
entre 10 et 24 ans et est rare avant 5 ans. Il existe une légere prédominance masculine.

Certaines affections autosomiques s'accompagnent d'un risque augmenté d'OS [10].
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- Clinique et biologie :

Les modes de révélation sont la douleur, une masse palpable, une atteinte inflammatoire
locale, une compression neurologique ou une fracture pathologique .Le taux sérique de

phosphatases alcalines peut étre augmenté.

- Topographie :

Tous les os peuvent étre affectés mais I'atteinte prédomine aux fémurs (40 a 45 %).
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Figure 43 : Graphique représentant le nombre d’ostéosarcome par site anatomique
avec sa distribution selon I’'dge et le sexe

- Imagerie :
Radiographie : Les OS sont ostéocondensants (45 %), ostéolytiques (30 %) ou mixtes

(25 %) selon le degré de minéralisation de la matrice [56].IRM : La matrice ossifiée est en
hyposignal sur toutes les séquences, les foyers de saignement sont en hypersignal T1 et les

plages de nécrose sont en hyposignal T1 et hypersignal T2 [64].
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2. Tumeurs cartilagineuses :

2.1. Ostéochondrome solitaire (exostose) [8] :

L'ostéochondrome semble davantage étre une anomalie développementale qu'une
véritable tumeur [8-56]. L'ostéochondrome est la tumeur osseuse bénigne la plus fréquente. Elle
est découverte le plus souvent de facon fortuite avant I'age de 20 ans [8-56].

Dans notre série d’étude on a rapporté 21 cas d’ostéochondromes, chez les patients dont
I’age varie entre 17 et 70 ans avec une moyenne de 29.35, concernant la localisation, elle était
ubiquitaire, ainsi 3 patients avaient une localisation au niveau de la main, 1 localisation au
niveau du bassin, 2 localisations au niveau du pied, 4 au niveau du genou.

Comme dans la littérature I’exostose étant la tumeur bénigne la plus fréquemment

rencontrée [13].

a. Topographie :
L'ostéochondrome est métaphysaire ou métaphysodiaphysaire aux os longs. Il peut

affecter tous les os mais il prédomine aux os longs [56].

b. Imagerie Radiographie :
L'ostéochondrome est une excroissance cortico-spongieuse bien limitée, ayant une base
d'implantation large (sessile) ou étroite (pédiculé). L'os spongieux de l'ostéochondrome peut
cependant étre trés remanié. Le sommet de l'ostéochondrome peut étre finement corticalisé ou

étre irrégulier.
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Figure 44 : Image scannographigue et radiologique d’une exostose.

Scanner : La sémiologie est la méme qu'en radiographie [65].
IRM : L'IRM constitue l'examen de choix en cas de suspicion de dégénérescence d'un

ostéochondrome [56]. L'IRM objective également les complications des ostéochondromes.

Figure 45 : Coupe axiale d’une IRM objectivant un aspect d’un ostéochondrome intra articulaire.
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Echographie : La coiffe est homogéne, hypoéchogéne, contrastant avec la surface ossifiée

de I'exostose et les tissus musculaires ou graisseux adjacents.

2.2. Enchondrome :

L'enchondrome est constitué d'llots de cartilage hyalin bleuatres et semi-translucides,

organisés en lobules de taille et de forme variables, parfois confluents [56].

a. Terrain :

Cette tumeur bénigne est fréquente ; elle représente 3 % des tumeurs osseuses primitives
[56] et 12 a 24 % des tumeurs osseuses bénignes mais sa fréquence réelle est difficile a évaluer
compte tenu de son caractere asymptomatique [56]. Elle est souvent découverte a I'dge adulte de
facon fortuite [56] mais elle peut étre révélée par une tuméfaction au niveau des mains ou par

une fracture. Il n'y a pas de prépondérance de sexe.

b. Topographie :
L'enchondrome est trés fréquent aux mains (42 a 65 %)[56]. Par ordre de fréquence

décroissante, I'enchondrome affecte le fémur distal, I'hnumérus proximal, le tibia proximal [56].

c. Imagerie :

Radiographie : L'enchondrome se traduit par une ostéolyse plus ou moins marquée de

I'os spongieux, centrée ou excentrée, dont les contours peuvent étre difficiles a préciser [56].

Scanner : Cet examen permet de préciser les calcifications intratumorales et les érosions

endostées qui ne dépassent habituellement pas 2/3 de I'épaisseur corticale en coupe axiale [56].

IRM : Les lobules de cartilage hyalin sont en hyposignal T1 et hypersignal T2. lls
contiennent volontiers des calcifications plus ou moins abondantes en hyposignal sur toutes les

séquences [56].

Scintigraphie : L'enchondrome se traduit par une hyperfixation homogéne non spécifique.
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TEP-TDM :L'absorption du 18FDG semble moins marquée dans les enchondromes que
dans les chondrosarcomes de bas grade en prenant 2 comme valeur seuil SUV (Standard Uptake

Value) maximale [66].

2.3. Chondrome périosté :

Il ne représente que 5 a 10% des chondromes. Il est deux fois plus fréquent chez
I'homme et est habituellement découvert entre 20 et 50 ans en raison de la tuméfaction et
parfois de la douleur modérée qu'il peut entrainer [56].

Concernant notre série d’étude, on a rapporté 3 chondromes périostés au niveau des

extrémités exclusivement (2 au niveau de la main et 1 cas au niveau du métatarse).

a. Topographie :
Unique ou plus rarement multiple, il affectionne la métaphyse des os longs (70 %). Sa
topographie de prédilection est la métaphyse proximale de I'humérus proche de l'insertion du

deltoide.

b. Imagerie :

Il se traduit par une masse des parties molles attenante a la corticale [56]. Une réaction
périostée associée est possible [56]. Des calcifications intratumorales sont présentes dans la

moitié des cas, lI'aspect IRM est similaire a celui de I'enchondrome [67].

2.4. Fibrome chondromyxoide :

Cette tumeur est rare [56]. C'est une lésion bien limitée, présentant une expansion
osseuse [68]. Cette tumeur est volontiers découverte entre 10 et 30 ans en raison d'une douleur
mais la découverte fortuite est possible, notamment pour les localisations iliaques et costales.
Une légere prédominance masculine est parfois rapportée [56,69].

Dans notre série les fibromes chondromyxoide étaient au nombre de 2 soit (3.07%) avec

une moyenne d’age de 17 ans.
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a. Topographie :
Tous les os peuvent étre affectés mais il existe une atteinte privilégiée du membre
inférieur. Les localisations les plus fréquentes sont le tibia proximal, le fémur distal, le bassin et

le pied [56, 69].

b. Imagerie :

Radiographie : Elle se traduit par une ostéolyse allongée dans l'axe de l'os, avec des

contours polylobés, cerclés d'un fin liseré d’ostéocondensation.

Scanner : La tumeur est de densité tissulaire et elle peut s'étendre aux parties molles en
cas d'interruption corticale [68,70]. La présence de travées osseuses incompléetes
intralésionnelles est évocatrice [71].

IRM : Le fibrome chondromyxoide présente un signal intermédiaire en T1, plus ou moins

élevé en T2 et il se rehausse de facon hétérogéne apres injection de gadolinium [70].

Scintigraphie : Idéalement couplée au scanner, la scintigraphie osseuse montre une

hyperfixation en périphérie de la lésion, d'intensité modérée [68].

2.5. Chondroblastome :

Macroscopiquement, cette tumeur bénigne est bien délimitée de I'os adjacent[56].

a. Terrain :

Cette tumeur bénigne est peu fréquente [56]. Elle s'observe typiquement avant soudure
du cartilage de croissance et affecte 2 a 3 fois plus souvent les hommes [72]. Lorsqu'elle est

symptomatique, elle entraine une douleur sourde.

b. Topographie :
Le chondroblastome se développe typiquement dans une épiphyse ou une apophyse a
proximité du cartilage de croissance. Il est surtout observé aux os longs mais il affecte
également les extrémités, notamment le talus et le calcanéus [56]. L'atteinte du rachis [72] et des

os plats est également possible.
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c. Imagerie :

Radiographie : Le chondroblastome est une Ilésion ostéolytique épiphysaire ou

apophysaire, arrondie ou ovalaire, bien limitée, cerclée d'un liseré d'ostéocondensation [75].

IRM : Elle peut objectiver :
m Une tumeur épiphysaire en hyposignal T1, de signal variable en T2 mais le plus
souvent en hyposignal [56], ce qui est trés évocateur du diagnostic [76, 56]. Un hypersignal T2

est possible mais il est habituellement modéré [56].

Scintigraphie : Elle présente peu d'intérét (hyperfixation marquée non spécifique).

2.6. Chondrosarcome :

Le chondrosarcome représente environ 20-27 % des tumeurs osseuses malignes
primitives [56]. Il se développe entre 30 et 60 ans et présente une légére prédominance
masculine [80]. Il est tres rare chez I'enfant.

Dans les lésions de grade 1, appelées aussi tumeurs cartilagineuses atypiques selon
I'OMS, les chondrocytes ont un noyau de petite taille et il y a quelques chondrocytes
multinucléés. Dans le grade 2, la cellularité est plus importante, notamment a la périphérie des
lobules, les noyaux sont plus volumineux, les chondrocytes multinucléés plus nombreux et la
matrice est fréquemment myxoide. Le grade 3 se caractérise par une cellularité encore plus
importante, un pléomorphisme nucléaire, des plages de nécrose souvent étendues et une
matrice myxoide. Les chondrosarcomes sont principalement de grade 1, puis de grade 2, plus
rarement de grade 3.

Le chondrosarcome peut étre révélé par une douleur (95 % des cas) avec ou sans masse
palpable [56] ou une fracture pathologique mais certains patients peuvent étre

asymptomatiques.
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a. Topographie : Le chondrosarcome peut affecter :
m Les os longs : fémur (20 a 35 %), tibia (5 %) et humérus proximal notamment. Le
chondrosarcome se développe dans la métaphyse (50 %) ou la diaphyse (36 %) [49].
m Les cOtes (prés de la jonction chondrocostale) (12 % des cas). L'atteinte des extrémités

est rare.

b. Imagerie :

Radiographie : Le chondrosarcome de bas grade (grade 1) se traduit habituellement par
une lésion ostéolytique comportant des calcifications nuageuses, punctiformes mais surtout en

arcs et anneaux, correspondant a la minéralisation de la périphérie des lobules de cartilage [56].

IRM : Les tumeurs de bas grade comportent de multiples lobules en iso-hyposignal T1 et
hypersignal T2 marqué, séparés par des septums fibreux en hyposignal T2 [56]. La matrice

cartilagineuse minéralisée est hypointense sur I'ensemble des séquences.

Scintigraphie : La majorité des chondrosarcomes présentent une

hyperfixation scintigraphique supérieure a celle de I'épine iliaque antérieure [56].

3. Tumeurs fibrohistiocytaires

3.1. Défect cortical et fibrome non ossifiant :

Ces deux dystrophies osseuses bénignes sont peut-étre réactionnelles a des
microtraumatismes répétés, car toujours retrouvées a proximité d'insertions tendineuses [56].

Ces lésions sont fréquentes et affectent 2 a 4 fois plus souvent les garcons que les filles.
Elles sont exceptionnelles avant I'dge de 2 ans et a I'age adulte. Elles sont multiples dans 8 a 25

% des cas et alors volontiers bilatérales et symétriques [215].
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a. Topographie :
Ces lésions affectent la métaphyse des os longs a proximité du cartilage de croissance.

Elles prédominent au genou (55 %) et s'observent plus rarement a la cheville, a I'hnumérus.

b. Imagerie :

Ces lésions se traduisent par une ostéolyse métaphysaire excentrée, allongée dans I'axe
de l'os, avec typiquement un défect focal de la corticale. En cas de doute, le scanner confirme
I'existence d'un défect focal de la corticale et d'une ostéolyse excentrée, cerclée d'un liseré
d'ostéocondensation.

On signalera la fixation modérée de cette Iésion en scintigraphie osseuse.

3.2. Desmoide périosté :

Il s'agit d'une lésion bénigne sous-périostée située le plus souvent a l'insertion du muscle
grand adducteur [56].Elle serait secondaire a des microtraumatismes répétés. Elle s'observe
essentiellement chez les garcons entre 10 et 20 ans et est rarement douloureuse. Parfois
bilatérale, elle se traduit par une érosion ou ostéolyse corticale associée a une réaction périostée
compacte. Toutefois, en scintigraphie, la fixation est nulle ou trés modérée. Son signal est peu

spécifique en IRM.

3.3. Histiocytome fibreux bénin :

C'est une tumeur extrémement rare (1 % des tumeurs osseuses bénignes) [56].Elle
présente un aspect microscopique similaire a celle du fibrome non ossifiant mais s'en différencie
par son tableau clinique, notamment par I'dge habituellement plus élevé des sujets, une

symptomatologie douloureuse voire une tuméfaction focalisée [46] et une localisation différente.

a. Topographie :
L'histiocytome fibreux bénin touche volontiers l'aile iliaque, le sacrum, les os longs, les
cOtes et les clavicules. Aux os longs, la localisation est essentiellement centrale, épiphysaire ou

métaphysaire, plus rarement diaphysaire.
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b. Imagerie :
Il s'agit d'une lésion ostéolytique isolée, bien limitée, parfois cerclée d'un liseré

d'ostéocondensation et pouvant contenir des cloisons [56].Le signal IRM est aspécifique [56].

4. Tumeurs fibreuses:

4.1. Fibrome desmoplastique :

Cette tumeur bénigne rare (0,1 a 0,3 % des tumeurs osseuses bénignes) [56].Elle survient
le plus souvent chez l'adulte jeune durant les 3 premiéres décennies, sans prédominance de
sexe [56].C'est une tumeur localement agressive d'évolution tres lente. Elle peut étre
asymptomatique, douloureuse ou étre révélée par une fracture .Un seul cas d'évolution mortelle

par métastases pulmonaires a été rapporté [56].

a. Topographie :
Cette Iésion prédomine a la mandibule, a I'os iliaque et aux os longs. Dans ce dernier cas, elle

intéresse préférentiellement la métaphyse avec une extension épiphysaire et/ou diaphysaire possible.

b. Imagerie :

Elle se traduit par une lésion ostéolytique métaphysaire habituellement de grande taille,
centrée, délimitée par un liseré sclérotique et comportant de fines travées osseuses. Une rupture
corticale est observée dans 30 % des cas [56].Cette |ésion présente habituellement un hyposignal

sur les séquences pondérées en T2 [56, 216].

4.2. Fibrosarcome :

Cette tumeur maligne trés rare se caractérise par la prolifération de cellules de type
fibroblastique et la formation de fibres collagénes.

Le fibrosarcome peut étre primitif ou secondaire (27 % des cas) [56].

Cette tumeur touche les adultes de 20 a 70 ans avec un pic a 35-45 ans, sans prédominance

de sexe. Elle est rare chez I'enfant. Les signes d'appel cliniques ne sont pas spécifiques.
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

- Topographie et imagerie :

Cette tumeur affecte essentiellement la métaphyse des os longs : le fémur (40 %) avec
atteinte préférentielle de sa métaphyse distale, le tibia (16 %), I'humérus ou plus rarement le
bassin (9 %) [106].La rupture corticale et I'envahissement des parties molles sont fréquents.ll
n'existe pas d'ostéocondensation ou de matrice cartilagineuse ou osseuse. La réaction périostée

est exceptionnelle. Le signal IRM est aspécifique.

5. Tumeurs a cellules géantes :

Il s'agit d'une tumeur bénigne localement agressive, avec une tendance a la récidive
locale. Elle représente 4 a 9 % des tumeurs osseuses primitives et 18 a 23 % des tumeurs
bénignes. Il existe une prédominance féminine. Plus de 80 % des patients ont plus de 18 ans [56].

La TCG est richement vascularisée et trés cellulaire. Néanmoins, l'aspect microscopique

ne permet pas de prédire I'évolutivité de la TCG .

Figure 46 : Tumeur a cellules géantes
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5.1. Clinique :

Les symptomes sont non spécifiques et parfois peu marqués : douleur d'un membre,

tuméfaction, épanchement intra-articulaire, limitation des amplitudes articulaires.

5.2. Topographie :

La TCG est localisée aux os longs dans plus de 80 % des cas. Elle siege classiquement «
pres du genou et loin du coude » [56].L'atteinte de I'épiphyse chez un adulte jeune est trés
évocatrice de ce diagnostic. Lorsque rarement elle se développe chez un sujet plus jeune, elle est

métaphyso-diaphysaire [56].

5.3. Imagerie :

Radiographie
Il s'agit d'une lésion ostéolytique épiphysométaphysaire excentrée, s'étendant a l'os
sous-chondral, de contours nets, sans ostéocondensation adjacente [56].ll n'y a habituellement

pas de réaction périostée en |'absence de fracture.

IR
Cette tumeur est le plus souvent, hypo ou isointense en T1 et en T2 [56].Elle se rehausse
apres injection de gadolinium.

La TCG fixe en scintigraphie, souvent plus en périphérie qu'en son centre.

6. Tumeurs osseuses d'origine notochordales :

La notochorde est une structure rachidienne tubulée qui, durant I'embryogenése, induit la
différenciation cartilagineuse et la segmentation des éléments mésenchymateux des corps
vertébraux. Elle s'étend dans les disques intervertébraux pour former le noyau pulpeux [56] et
disparait dans les corps vertébraux.

Dans notre étude |’atteinte rachidienne est exclue.
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6.1. Chordome :

Le chordome est une tumeur maligne de bas grade, de croissance lente et de faible
potentiel métastatique, mais localement invasive. Macroscopiquement, c'est une tumeur
expansive lobulée avec une pseudo-capsule et des lobules tumoraux gélatineux ou myxoides.
Microscopiquement, on observe de larges cellules vacuolisées dites physaliphores

caractéristiques du chordome ou des cellules plus petites épithélioides sur un fond myxoides.

6.2. Tumeur bénigne a cellules notochordales :

Cette tumeur, individualisée récemment [56], correspond probablement aux précédentes
terminologies d'hamartome notochordal, de résidus notochordaux géants, voire d'ecchordosis
physaliphora [56, 217]. Elle est fréquemment observée lors d'études autopsiques [56] .La tumeur
bénigne a cellules notochordales (TBCN) est le plus souvent de découverte fortuite [8] et est

donc rarement symptomatique.

6.3. Parachordome :

Le parachordome (ou tumeur mixte ou myoépithéliome) [56] est une tumeur extrémement
rare, présentant une certaine similarité histologique avec le chordome mais localisée au squelette
périphérique, dans les tissus mous ou dans l'os [56, 218] .C'est une tumeur bien limitée, de
croissance lente, susceptible de récidiver .L'imagerie n'est pas spécifique et c'est habituellement une

découverte anatomopathologique. Des lésions secondaires ont été rapportées [56].

7. Tumeurs et pseudo-tumeurs vasculaires :

Elles représentent une entité pathologique particuliére caractérisée par la prolifération
anormale des cellules du tissu vasculaire sanguin et/ou lymphatiques. Elles sont classées en
tumeurs bénignes (hémangiomes), localement agressives et rarement métastatiques

(hémangiome épithélioide) et malignes (hémangio-endothéliome épithélioide et angiosarcome).
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7.1. Hémangiome :

Cette lésion bénigne constitue classiquement 1 % des tumeurs osseuses primitives mais sa
fréquence atteint 10 % dans les séries autopsiques [219] .Elle est volontiers multiple et découverte
apres 40 ans. Il est localisé habituellement aux longs, a la partie distale des membres inférieurs, aux
os plats, aux vertébres et aux mains [56, 220].De taille variable, il peut souffler I'os, éroder la corti-

cale et s'étendre aux parties molles. La sémiologie radiologique est alors beaucoup moins évocatrice.

7.2. Angiomatose :

Une angiomatose peut étre régionale, intéressant un ou plusieurs os d'une extrémité
distale, ou disséminée. Elle est rare et affecte essentiellement des patients de moins de 20 ans et
deux fois plus souvent les hommes. Les localisations osseuses les plus fréquentes sont les cotes,
le bassin, le fémur, I'numérus, les vertébres et le crane.

Elles sont ostéolytiques, arrondies ou ovalaires, volontiers cerclées d'un liseré
d'ostéocondensation [56].Elles peuvent éroder la corticale [56].En IRM, des signaux de type
vasculaire, fibreux et graisseux peuvent étre objectivés [56].Sur le plan histologique, ces lésions

sont similaires aux hémangiomes capillaires ou caverneux.

8. Tumeurs et pseudo-tumeurs graisseuses :

Elles sont représentées par le lipome intraosseux et le liposarcome intraosseux.

8.1. Lipome :

L'étiologie du lipome intraosseux reste controversée : hamartome, lésion tumorale
bénigne, lésion traduisant des remaniements biomécaniques, involution d'une lésion préexistante.

Découvert a tout age et dans les deux sexes [221], il est asymptomatique et de
découverte fortuite dans la moitié des cas. Il est parfois associé a une douleur modérée,

rarement a une fracture pathologique. Les lipomes multiples sont rares.
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Il se traduit par une lésion ostéolytique limitée par un fin liseré d'ostéosclérose

périphérique, de densité et de signal de type graisseux en scanner et en IRM [56].

8.2. Hibernome intraosseux :

Un seul cas, de localisation sacrée, a été récemment décrit [56].Le scanner montrait une
Iésion condensante aspécifique et I'IRM une lésion hétérogéne hyperintense en T1 et hétérogéne
mais hypointense en T2 avec saturation, du signal de la graisse, avec des spots vasculaires au

centre et en périphérie de la lésion aprés injection de gadolinium. Le diagnostic est histologique.

8.3. Liposarcome :

Cette tumeur est rare [56] et affecte essentiellement les sujets entre 20 et 40 ans, sans
prédominance de sexe. Elle siége essentiellement aux tibias, fémurs et humérus. Elle est le plus

souvent de haut grade, d'aspect morphologique comparable au liposarcome des tissus mous.

9. Tumeurs osseuses a différenciation incertaines :

9.1. Kyste osseux essentiel

Cette lésion osseuse bénigne, lytique, de contenu liquidien, est encore appelée kyste
osseux simple ou solitaire. De nombreuses hypothéses ont été proposées : obstruction au
drainage veineux [56], pouvoir lytique du liquide kystique qui contient des enzymes lysosomiales
[56], lésion du cartilage de croissance, lésion osseuse préexistante, traumatisme, susceptibilité

génétique [81].

a. Terrain :

La majorité des kystes osseux essentiels sont découverts entre 5 et 15 ans [81]. lIs

affectent les deux sexes mais deux a trois fois plus souvent les garcons [56].
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b. Topographie :
Avant 20 ans, le kyste osseux essentiel affecte habituellement les os longs.
Le site de prédilection du kyste est I'humérus proximal, puis le fémur proximal.
Aprés 20 ans, le kyste intéresse essentiellement le calcanéum (3 %) et l'os iliaque (2 %),

rarement les autres os plats, le rachis et les extrémités.

c¢. Clinique :

Le kyste osseux essentiel est le plus souvent asymptomatique, sauf en cas de fracture qui

permet d'en faire le diagnostic dans 95 % des cas [56, 81].

d. Imagerie :

Dans sa forme typique, le kyste osseux essentiel se présente comme une lacune
métaphysaire centrale, uniloculaire, ovoide et allongée dans l'axe de I'os .Ses limites sont nettes ;
un fin liseré dense est parfois objectivé a ses deux extrémités, notamment du c6té diaphysaire,
réalisant I'image en « fond de coquetier » [81]

La densité et le signal sont de type liquidien homogene. L'injection de gadolinium
rehausse la fine membrane tapissant le kyste et les septums lorsqu'il y en a.

Le kyste ne fixe pas en scintigraphie en I'absence de fracture.

Dans notre série d’étude on a rapporté 4 cas de kystes osseux, de localisation fémur et

calcanéum, dont 1 cas s’est révélé par une fracture pathologique.
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

Figure 47 : Aspect radiologique d’un kyste osseux essentiel du calcanéum

9.2. Kyste osseux anévrysmal :

Le kyste osseux anévrysmal (KOA) peut se présenter sous plusieurs formes :

Le KOA primitif (classique).

Le KOA secondaire, associé a une autre lésion, notamment une TCG (30 % des cas).

Le KOA solide (3,4 a 7,5 % des KOA) [222].

Le KOA des tissus mous.

% Etiopathogénie et anatomopathologie :

L'étiopathogénie du KOA reste encore incertaine [56,81].

Le KOA est rare [81].1l affecte essentiellement les adolescents et les adultes jeunes, rarement
le sujet de plus de 30 ans. Une prédominance masculine avant 20 ans [56] ou féminine tout age
confondu a été rapportée dans plusieurs études [56].

Le mode de révélation est variable et dépend de la localisation et de [|'évolution

spontanée. Le kyste peut étre fissuré mais il se fracture rarement.
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a. Topographie :
Le KOA est le plus souvent unique [56].Tous les os peuvent étre affectés :
e Jes os longs (50 a 60 % des cas).Le KOA est typiquement métaphysaire ou
métaphysodiaphysaire et il est excentré [56].
o /e rachis (12 a 30 % des cas) [56].
o Llesos plats (15 %). Le KOA prédomine en fréquence au niveau du cadre obturateur

e la main et le pied (rarement) [56].

b. Radiographie :
Aux os longs, le KOA se traduit habituellement par une ostéolyse excentrée de la métaphyse

[56]. Campanacci et al. ont proposé une classification en 5 types des KOA des os longs [81].

c. Autres techniques d'imagerie :

Le KOA contient de multiples logettes liquidiennes hypointense en T1 et de signal
variable en T2, mais typiquement avec des niveaux liquide-liquide [56].

L'injection de gadolinium s'accompagne d'un rehaussement intense des septums et des
contours du kyste [56].

La scintigraphie osseuse au technétium montre une hyperfixation autour du KOA tandis
que le centre fixe modérément ou pas du tout [81].

Dans notre série on a rapporté 2 cas de KOA dont les localisations étaient au niveau de

I’extrémité proximale du fémur et la diaphyse humérale.

9.3. Kyste épidermoide

Le kyste épidermoide osseux est une tumeur bénigne rare [56].ll se développe dans des
os proches du revétement cutané (phalange essentiellement distale, crane, mandibule), rarement
ailleurs. 1l touche le plus souvent l'adulte jeune de sexe masculin et en particulier le travailleur
manuel.

Il est peu symptomatique. Il n'existe pas de signes cutanés en regard.
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En radiographie, il se traduit par une lésion ostéolytique bien limitée, cerclée d'un liseré
d'ostéocondensation. Il n'y a habituellement pas d'appositions périostées associées.
En IRM, il présente un signal de type liquidien hétérogéne, non rehaussé par l'injection de

gadolinium [56].

9.4. Kyste mucoide intraosseux

Egalement appelée ganglion cyst dans la littérature anglo-saxonne, cette lésion pseudo-
tumorale se définit comme une cavité liquidienne entourée d'une paroi fibreuse paucicellulaire
comportant des cellules aplaties endothéliformes mais sans véritable recouvrement de type synovial.

Au genou, ou elle est volontier multiple. Elle s'observe également volontiers aux os du
carpe et du tarse, a la malléole médiale, mais toutes les épiphyses peuvent étre affectées.

Il possede un signal liquidien en IRM mais peut contenir du gaz [56].

Il est le plus souvent asymptomatique mais il peut étre responsable de douleurs majorées
par l'activité physique [56].

Une érosion corticale et un spicule osseux tentant de le circonscrire peuvent alors étre
objectivés en radiographie. Il peut également se remplir tardivement de produit de contraste

aprés arthrographie [56].

9.5. Dysplasie ostéofibreuse :

Cette lésion a été appelée sous diverses autres terminologies (fibrome ossifiant
notamment) [56].

La dysplasie ostéofibreuse est rare .Elle est habituellement diagnostiquée avant I'dge de
20 ans et le plus souvent chez le jeune de moins de 12 ans. Il existe une discréte prépondérance
masculine [56].Cette lésion est habituellement révélée par une courbure ou une tuméfaction
localisée en regard de la face antérieure du tibia. En cas de symptomatologie douloureuse, une
fracture devra alors étre recherchée [56].

La dysplasie ostéofibreuse affecte principalement la diaphyse tibiale.

-133 -



La dysplasie ostéofibreuse se traduit par une ostéolyse excentrée et intracorticale bien
limitée de la partie antérieure de la diaphyse tibiale, allongée dans I'axe de I'os, associée a une

incurvation antérieure ou en varus-valgus de la diaphyse.

Figure 48 : Lésion ostéolytigue métaphyso-diaphysaire du tibia réalisant un aspect en verre
dépoli au sein de laguelle existent de fines trabéculations.

10. Tumeurs diverses :

10.1. Adamantinome :

Il s'agit d'une tumeur biphasique localement agressive, susceptible de métastaser. On
distingue :
- L’adamantinome de type dysplasie ostéofibreuse qui présente un centre
ostéofibreux associé a des cellules épithéliales regroupées en petits ilots.
- L’adamantinome classiqgue qui présente un centre avec une composante

épithéliale majeure ou les cellules sont regroupées en amas.

Une biopsie périphérique d'un adamantinome classique peut donc faussement orienter
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vers un adamantinome de type dysplasie ostéofibreuse voire une dysplasie ostéofibreuse.
Certains préconisent donc un geste biopsique guidé par IRM pour ne pas « rater la composante

épithéliale » [56].

10.2.Sarcome d'Ewing :

Il fait partie de la famille des tumeurs d'Ewing, qui comporte des tumeurs des tissus mous. Il
s'agit de sarcomes a cellules rondes qui partagent une méme origine neuroectodermique mais divers
degrés de différenciation [56].En effet, la caractéristique majeure de ce groupe de tumeurs est la
présence d'anomalies chromosomiques, dont la principale est la translocation t(11 ; 22) (q24 ; q12).

Dans notre série cette tumeur représentait 15.5% de I’ensemble des tumeurs osseuses

malignes.

d. Terrain et clinique :

Le sarcome d'Ewing osseux est une tumeur rare, représentant 6 a 8 % des tumeurs
osseuses malignes primitives. Il touche préférentiellement une population masculine jeune, avec
un pic d'incidence durant la 2e décade [56].

Le mode de révélation classique est une masse douloureuse. Un syndrome inflammatoire
clinique et biologique est habituellement retrouvé [56].La fracture pathologique est une

complication rare [56].

e. Topographie :
Les sites de prédilection sont les os longs des membres inférieurs et les localisations
axiales comme l'atteinte des coétes ou du bassin. Aux os longs, l'atteinte est principalement

métaphysodiaphysaire, puis diaphysaire [223].

f. Radiographie — scanner :
Le sarcome d'Ewing osseux se caractérise typiquement par une ostéolyse mitée ou
perméative centrée, avec fréquente destruction corticale, associée a une masse des tissus mous

[56].Les réactions périostées sont habituelles, en « bulbe d'oignon » ou spéculées .
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g. IRM:

Son signal, habituellement homogene, est lié a sa forte cellularité : intermédiaire en T1,
bas a intermédiaire en T2.Il est plus rarement hétérogéne avec des plages hyperintenses en T2.

Son rehaussement apres injection de gadolinium est diffus ou nodulaire périphérique.

10.3.Sarcome pléomorphe indifférencié de haut grade :

Cette tumeur maligne, anciennement appelée histiocytome fibreux malin osseux, est
rare. La forme secondaire apparait plus agressive que la forme primitive.

Cette lésion peut survenir a tout age avec une atteinte préférentielle entre la 5e et la 7e
décennie. Elle atteint 3 fois plus le souvent les hommes que les femmes [56].Elle est révélée par
une douleur et/ou une tuméfaction des parties molles pouvant évoluer depuis plusieurs années.

La lésion atteint préférentiellement I'extrémité des os longs.

Cette tumeur se traduit par une ostéolyse de type mité ou perméatif, associée a une

érosion ou une rupture corticale et une atteinte des parties molles.

11. Les tumeurs myogéniques :

11.1.Léiomyome :

Le léiomyome est une tumeur exceptionnelle, de petite taille (< 3 cm), bien circonscrite,

décrite essentiellement aux os du massif facial (mandibule), plus rarement au tibia.

11.2.Léiomyosarcome :

Cette tumeur est également exceptionnelle. Elle siege le plus souvent au fémur ou au
tibia. Elle est plus fréguemment métaphysaire que diaphysaire ou épiphysaire .Elle se traduit par
une ostéolyse mal limitée souvent étendue aux tissus mous [56].La réaction périostée et les

calcifications sont rares.
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VIIl. Le bilan d'extension et stadification:

1. Le bilan d'extension:

C’est une étape fondamentale qui conditionne la prise en charge thérapeutique des TOM
primitives et secondaires, en précisant I'extension locorégionale et I'éventuelle présence de

métastases a distance, et cela grace a un examen clinique minutieux et une imagerie adaptée.

1.1. La clinique:

Le clinicien doit rechercher a l'interrogatoire des signes fonctionnels évocateurs d'une
dissémination métastatique, essentiellement des signes pleuro-pulmonaires tel la dyspnée, une
toux chronique et une hémoptysie. Un examen clinique complet doit étre réalisé a la recherche

d'adénopathies locorégionales, d'un épanchement pleurale, d'une lésion tumorale a distance.

1.2. l'imagerie:

On recherche d’éventuelles métastases et on réalise une scintigraphie osseuse. Lors de
cet examen on utilise un produit qui marque spécifiguement I'os et permet de visualiser les os
du squelette. En cas de tumeur osseuse, on observe une hyperfixation du produit administré lors
de la scintigraphie a son niveau. Les clichés de thorax standard et le scanner thoracique sont
indispensables a la recherche de métastases pulmonaires. Dans le cas d’'une tumeur d’Ewing, la
fréquence des métastases est plus élevée (20 a 30% des cas). Elles intéressent non seulement le
poumon et I’os mais également la moelle osseuse et sont plus fréquentes chez les enfants ayant
une tumeur au niveau des os du bassin.

L'IRM permet d'apprécier une éventuelle extension locorégionale.

2. La stadification:[110]

Selon I'American Cancer Society, les traits sont marqués par quatre étapes différentes,

selon a la taille de la tumeur (T), la propagation du cancer dans les ganglions lymphatiques (N ) ,
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la propagation ou la métastase du cancer , a d'autres organes (M) et le grade de la tumeur (G)

Grades :
Le cancer osseux est tout simplement divisé en deux catégories, selon le degré
d'agressivité du cancer.
G1 ou G2 signifie une faible teneur cancer (moins agressif), tandis que G3 ou G4 signifie
une haute qualité cancer .
T, N, M et G sont combinés pour déterminer I'’étendue du cancer. Il s'inscrit alors dans
I'un des groupes de scéne suivants, résumés par la Mayo Clinic :
- cancer de l'os de stade | ne s'est pas propagé a l'extérieur de I'os et ne serait pas
considéré comme agressif
- cancer des os phase Il est également limitée a I'os, mais il serait considéré comme
agressif - cancer des os phase lll est en cours dans plusieurs endroits dans le
méme 0s

- cancer des os Stade IV s'est propagé a l'extérieur des lieux de I'os.

IX. Le traitement:

La prise en charge actuelle des tumeurs osseuses ne se concoit que dans un cadre
pluridisciplinaire, dont le traitement n’est qu’un volet parmi plusieurs étapes.

Ainsi, la réussite ou I’échec de cette derniére signifie la réussite ou I’échec de toute une
équipe. Outre les protocoles de chimiothérapie ou de radiothérapie, cette stratégie doit inclure
un premier geste chirurgical, fondamental pour le diagnostic Iésionnel et déterminant pour les
possibilités chirurgicales ultérieures : la biopsie tumorale. Elle doit prendre aussi en compte la
possibilité de thérapeutiques adjuvantes telles que I'embolisation préopératoire ou la

radiothérapie.
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C’est le développement de ces coopérations ajouté aux progres des techniques qui ont
permis I’essor de la chirurgie conservatrice des membres qui domine actuellement les

indications thérapeutiques.

1. Tumeur osseuse bénigne :

1.1. La chirurgie [28] :

Le curetage comblement est I'intervention princeps des tumeurs bénignes, c’est un geste
exigent sur le plan technique et qui demande une minutie extréme. Ce geste comporte deux
temps, le premier visant I’exérése des cellules tumorales : curetage, et le second vise a combler
la cavité ainsi créée. Plusieurs produits sont utilisés, principalement de I'os autogéne ou du
ciment chirurgical. Parfois, il est nécessaire de coupler le geste a une ostéosynthése pour
renforcer un os fragilisé.

Il doit viser a éviter une récidive, mais ne pas fragiliser I'os ou menacer une structure

anatomique adjacente noble, en particulier chez I'enfant.

a. Tumeurs non « agressives »

Il peut s'agir de la résection d'une tumeur périphériqgue ou du curetage suivi de
comblement pour les lésions centrales.

Certains kystes solitaires jeunes ont pu bénéficier de l'injection intrakystique de corticoides.

b. Tumeurs « agressives »

Dans ces cas le curetage doit étre complet, avec traitement des parois, suivi de
comblement; parfois une résection suivie de reconstruction osseuse s'avere nécessaire.
Le traitement des tumeurs primitives bénignes est généralement simple et sera résumé dans

(le tableau XXXII )
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Tableau XXXII : La prise en charge thérapeutique des TOB.

Types histologique de la
TOB

Traitement envisagé

Ostéome ostéoide

Photocoagulation au laser, traitement par radiofréquence,
alcoolisation ou exérése percutanée.

L'exérése chirurgicale doit étre réservée aux contre-indications

Ostéoblastome

La biopsie-exérése en un temps.

Une greffe osseuse et une ostéosynthése préventive sont indiquées
lorsque I'exérése chirurgicale marginale entraine une fragilisation
squelettique et un risque fracturaire.

Ostéochondrome solitaire
(exostose)

une exérése systématique ou une abstention thérapeutique.

Enchondrome

Son traitement est I'exérése en bloc

Fibrome chondromyxoide

La résection en bloc.
curetage agressif et a un comblement par greffe.

Chondroblastome

curetage avec comblement par greffon osseux pour les lésions de
grande taille.

une arthroplastie peut étre envisagée.

La radiofréguence semble également une alternative thérapeutique.

Kyste osseux essentiel

L'abstention

Un enclouage centromédullaire élastique stable
curetage avec comblement

Kyste Osseux Anévrysmal

Le traitement chirurgical consiste en un curetage

Fibrome non ossifiant

Un curetage peut alors étre nécessaire.

TCG

Le curetage comblement s’adresse aux lésions peu évolutives

La radiothérapie, peut étre proposée en traitement adjuvant en cas
de résidu tumoral, voire exclusive dans les cas inopérables.
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Tumeurs osseuses :
Profil épidémiologique et prise en charge thérapeutique au CHU Mohamed VI de Marrakech.

FEFFTT]
ST

Figure 49 : Exérése large d’une exostose au niveau de la région dorsale du pied

2. Tumeurs osseuses malignes primitives :

2.1. Chirurgie : [130, 147, 148,149]

a. Principe du traitement chirurgical :

L’objectif et I’enjeu du traitement chirurgical en matiére de TOMP est de concilier entre la
préservation d’une fonction adéquate du membre, et la préservation de la survie du patient.

Dans le passé, l'amputation était la principale forme de traitement chirurgical d’une
TOMP. La survie de ces patients n’excédait pas 11% a 18 mois. Actuellement, la meilleure
compréhension de la physiopathologie des TOMP, I’amélioration des techniques d’imagerie et
particulierement l'introduction de I'IRM, l'initiation de la CHT systémique en préalable a
I’intervention chirurgicale, I'amélioration des compétences chirurgicales et des avancées en génie
biomédical ont révolutionné la gestion des TOMP. A I'heure actuelle 85% des patients sont

candidats a une CHX conservatrice et la survie se situe entre 60% et 92%.
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b. Options chirurgicales :

- La chirurgie conservatrice :

La Chirurgie conservatrice des membres est actuellement le gold standard du traitement
chirurgical dans les sarcomes osseux. Elle consiste en une résection premiere de la tumeur avec
des marges saines et par la suite une reconstruction du défect osseux. Le but de cette chirurgie
est de préserver le membre sans compromettre la survie du patient.

La reconstruction fait appel a une panoplie de techniques, qui peuvent éventuellement
étre combinées les unes aux autres, afin d’assurer une mobilisation précoce, gage d’un bon
résultat fonctionnel a terme.

Les techniques de reconstructions proposées sont : les allogreffes, I'arthroplastie,
I'ostéogenese en distraction selon llizarov et les transferts microchirurgicaux de fragments
osseux vascularisés a partir de la fibula et de I'aile iliaque [28].

Simon [147] a montré dans un essai controlé randomisé que I'amputation n'offre aucun
avantage de survie sur la chirurgie conservatrice du membre. Cependant, le risque de récidive
locale est plus important sans preuve démontrée d’un éventuel impact sur la survie globale.

Picci [147] a montré que chez les patients avec des marges d’exérése économiques et
moins de 90% de nécrose tumorale aprés la CHT, le risque de RL est élevé. Une CHX
intralésionelle ne devrait pas étre effectuée en cas de sarcomes osseux de haut grade vu le
risque élevé de RL méme si le patient recoit une RTH ou une CHT péri-opératoire. L’efficacité de
la CHT néoadjuvante est généralement appréciée apres la réalisation de la CHX, en évaluant le
pourcentage de nécrose tumorale sur la piece. Plusieurs facteurs doivent étre considérés dans
I’indication d’un traitement chirurgical conservateur :

e le type histologique de la tumeur, sa taille, sa localisation, la proximité des
structures neuro-vasculaire.
e La réponse a la chimiothérapie néoadjuvante.

e La morbidité de la procédure chirurgicale.
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Le patient doit étre impliqué dans la prise de décision. Des informations sur le type de
reconstruction utilisé, le résultat fonctionnel et esthétique attendu et les risques et les
complications éventuelles de I'acte doivent étre délivrées et acceptées par le patient.

La chirurgie conservatrice est plus difficile et délicate chez I’enfant ol la demande de la
part des parents et du patient d’un résultat fonctionnel et esthétique performant est plus
importante avec un défi supplémentaire dans la reconstruction osseuse en raison de la

croissance continue.

- La reconstruction par prothése :

La chirurgie moderne de reconstruction par endoprothese a été introduite dans les
années 1970. Les premieres conceptions intéressaient le genou. Une prothese a charniére simple
a d’abord été mise au point, plusieurs modifications ont été apportées par la suite.
L’allongement peut étre fait sans anesthésie, en ambulatoire. L'inconvénient majeur est la
présence d’un aimant qui rend impossible la surveillance du cancer par I'IRM pour la détection
d’une éventuelle récidive. Les complications de I’endoprothése extensible comprennent
I'infection, le relachement, la raideur, la subluxation articulaire, les inégalités de membre, la

rupture de l'implant, le descellement de la prothese et la fracture périprothétique.

- Lareconstruction biologique I’Autogreffe :

Les greffes de la fibula vascularisée sont couramment utilisées dans la reconstruction des
défects osseux apres résection des sarcomes osseux, spécialement chez les enfants. Elles sont
principalement utilisées pour remplacer les défects diaphysaires au niveau du membre supérieur.
Les allogreffes en combinaison aux autogreffes sont souvent utilisées dans un but de
renforcement de la solidité de la reconstruction. Une autre option est d'utiliser I'os malade apres
stérilisation de la tumeur. Cette technique a été utilisée avec succes dans le traitementde I'OS et

du SE du pelvis.
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L’Allogreffe :

L’allogreffe a partir d'une banque d'os peut étre utilisée dans la reconstruction en
fonction de la disponibilité de cette structure. Le tissu osseux n’étant pas vivant, Il offre un bon
support structurel, mais n’a aucune fonction ostéoinductrice. lls peuvent étre utilisés comme

intercalaires, en combinaison avec une prothese ou un greffon vascularisé du péroné.

Figure 49 : Radiographie de I'arthrodése associant une allogreffe (tibia distal)
et une fibula vascularisée

- La distraction osseuse :

Si la plaque de croissance n'est pas envahie par la tumeur il est possible de la conserver,
elle agit comme une barriere naturelle, d’ou I'intérét de la distraction qui permet d’allonger I’os
a ce niveau .La tumeur et I'os nouvellement formé sont excisés et remplacé par un allogreffon.

Teplyakov a rapporté un taux de RL de 70% chez les patients qui ont subi une distraction

osseuse avec une mauvaise réponse a la CHT.

- La plastie par rotation :
La plastie par rotation a été décrite pour la premiére fois par Borggreve pour le traitement

d'un membre raccourci et d’un genou ankylosé aprés une tuberculose. Cette technique a ensuite
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été adoptée pour la reconstruction des défects osseux autour du genou comme alternative a
I'amputation. Aprés l'exérése de la partie distale du fémur comportant la tumeur, I'extrémité
inférieure de la jambe est attachée au fémur restant grace a une rotation de 180°. Ainsi, la
cheville se comporte comme un genou.

Winkelmann a rapporté son expérience avec 134patients. Il y avait de trés bons résultats
fonctionnels avec la plupart des patients qui sont devenus en mesure de participer a des activités
sportives.

- L’amputation :

En cas de non faisabilité de la chirurgie conservatrice : marges de sécurités insuffisantes,
siege délicat, 'amputation est une option chirurgicale valable. La principale complication est la
douleur, notamment le membre fantdme et I'infection. La régle pour le membre supérieur est
d’amputer le plus bas possible. Les amputations au-dessous du genou pour le membre inférieur ont

un meilleur pronostic fonctionnel en raison de la conservation de I’articulation.

2.2. Chimiothérapie :

a. Place de la chimiothérapie :

La place de la chimiothérapie dans la prise en charge thérapeutique des sarcomes osseux
est capitale. Son réle est actuellement avéré pour les OS et les SE en adjuvant ou en néoadjuvant
a la chirurgie ou la RTH. Le CS est par contre chimiorésistant, I'utilisation de la chimiothérapie

dans le TTT est limitée.

b. Indications de la chimiothérapie :

- Dans I’ostéosarcome : [119, 130, 132, 139, 140, 145,146]

e Traitement de la maladie localisée :

A I'neure actuelle, la chimiothérapie néoadjuvante avec une chirurgie conservatrice suivie
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d’une chimiothérapie adjuvante est le standard de la PEC thérapeutique des ostéosarcomes
localisés. Avant l'institution de la chimiothérapie, une maladie métastatique se développait chez
80% a 90% des patients ayant subi une résection chirurgicale curative avec ou sans RTH, le taux

de survie a 5 ans était inférieur a 20%.

Des essais randomisés récents ont montré que l'utilisation des nouveaux protocoles de
chimiothérapie donnait un taux de survie a 5 ans d'environ 70%.Les bénéfices de la
chimiothérapie néoadjuvante administrée dans I’OS sont :

e L’éradication précoce des micrométastases.

e La facilitation de la prise en charge chirurgicale conservatrice.

e Une diminution des douleurs.

e Une diminution du volume de la tumeur.

e La perte du caractére inflammatoire.

e Une meilleure limitation de la masse tumorale par rapport aux tissus sains.

e Elle permet de commencer la rééducation avant la chirurgie.

e Elle améliore les conditions locales du membre et accorde aux chirurgiens le délai

nécessaire pour préparer I'intervention.

L’examen anatomopathologique de la tumeur réséquée apres chimiothérapie permet
d’évaluer les effets de celle-ci. La réponse a la chimiothérapie néoadjuvante est devenue le plus
important facteur prédicateur de la survie. La médiane de survie des patients qui ont un OS avec
plus de 90% de nécrose tumorale dans la piece de résection est d'environ 90% a 5 ans. Un essai
thérapeutique nord-américain multi-institutionnel (MIOS) a démontré ['efficacité de la
chimiothérapie adjuvante dans les OS, puisque la survie sans rechute a 6 ans des patients
recevant de la CHT était de 61 %, contrel1 % pour les patients qui n’en avaient pas recue. Les
principales drogues utilisées sont le méthotrexate fortes doses et I'acide folinique en association

avec la doxorubicine, I'ifosfamide, et les sels de platine.
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La combinaison de base repose sur I'association doxorubicine-cisplatine, le reste des
drogues permet d’améliorer I'efficacité.

e Traitement de la maladie métastatique :

L’OS est métastatique chez environ 20% des patients au moment du diagnostic. Les
poumons sont le site le plus fréquent de .Les patients avec des lésions pulmonaires métachrones
sont initialement candidats a une chimiothérapie néoadjuvante agressive puis a une résection
ultérieure de la tumeur osseuse, ce qui entraine des taux de survie sans récidive de 20% a 30%.

Dans une étude de 202 patients pédiatriques et adultes présentant des métastases
pulmonaires au moment du diagnostic d'OS, la présence de plus de 5 lésions métastatiques (qui

a été rapporté chez 91 patients) était associée a une survie général a 5 ans de 19%.

- Dans le sarcome d’Ewing : [27, 119, 135, 138, 139, 140,144]
e Traitement de la maladie localisée :

L'objectif de la chimiothérapie néoadjuvante dans le SE localisé est de traiter les
micrométastases présentes chez la plupart des patients au stade précoce de maladie. Un taux de
survie général a cing ans de 50% a 72% a été rapporté chez les patients traité par une CHT
néoadjuvante.

Les molécules utilisées sont :

4 CHT intensive : doxorubicine, cyclophosphamide, vincristine, et dactinomycine en
alternance avec I'étoposide et ifosfamide.

4 Doxorubicine, cyclophosphamide, vincristine, et dactinomycine.

La CHT intensive donne de meilleurs résultats au prix d’une toxicité plus importante qui
reste acceptable. Dans un essai randomisé portant sur 398 patients présentant un sarcome
d’Ewing localisé, un taux de survie a 5 ans de 72% a été obtenu avec la CHT intensive,
comparativement a 61% chez les patients traités avec un régime moins intense qui ne contient

pas l'ifosfamide et I’étoposide.
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e Traitement de la maladie métastatique :
Un sarcome d’Ewing métastatique est retrouvé chez 15% a 35% des patients nouvellement
diagnostiqués. Le traitement repose sur I'administration d’'une CHT intensive puis une chirurgie

d’exérése ou une RTH en cas de bonne réponse a la CHT.

- Dans le chondrosarcome [119, 130, 132,134]:
Le chondrosarcome est réputé étre une tumeur chimiorésistante. Cependant des essais
récents avec le docetaxel hebdomadaire pour le sous type mésenchymateux ont donné des

résultats prometteurs.

2.3. Radiothérapie :

a. Place de la radiothérapie :[119,125,130]

Le traitement des TOMP a beaucoup évolué ces dernieres décennies, et la place de la
radiothérapie (RTH) dans I’arsenal thérapeutique s’est également modifiée.

Le role de la RTH dans le traitement des sarcomes osseux est limité. Son application
principale semble étre dans le SE, pour lequel un traitement curatif nécessite une thérapie locale et
systémique. Dans un moindre degré dans I’OS. La RTH était une pierre angulaire du traitement avant
I'avéenement de protocoles de CHT efficaces. Son utilisation actuelle dans I’'OS est réservée a des

situations précises.

b. Indications de la radiothérapie [27,119,124,126,129,130,131]:

Les facteurs intervenant dans I'indication de la RTH sont :
¢ Le type histologique de la TOMP : tumeurs radiosensibles, radiorésistantes, et
certaines de sensibilité intermédiaire.
¢ Le volume tumoral.
¢ L’extension aux parties molles.
¢ L’extension métastatique a distance.

¢ L’age, I’état général du patient.
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- Les tumeurs radiosensibles :

Il s’agit principalement du SE : avant I'introduction de la chimiothérapie, le controle local
sous RTH seule variait entre 30% et 40% pour des doses de 30 a 45 Gy, et de 80% pour des doses
plus élevées (60 a 70 Gy).Depuis I'introduction de la CHT intensive, le contrdle local avoisine les
90-95% pour des doses autours de 60 Gy. Le traitement local par RTH réalise le méme taux de
survie qu’une CHX radicale. La RTH comme traitement local exclusif est indiqué dans les lésions
inopérables (rachis, sacrum, os du crdne) et dans les tumeurs de petite taille. Les patients a haut
risque devraient recevoir une RTH néoadjuvante en préalable a la CHX.

Plusieurs facteurs ont un impact sur les résultats de la RTH :

e La dose totale : 55 Gy sur le volume macroscopique.

e le volume cible : marge de sécurité d’au moins 2 cm en fonction du volume de
prétraitement, au moins 5 cm en extension proximale et distale de os longs.

e Le siége de la tumeur : excellent pour les tumeurs distales des membres, le crane
et le rachis, moins bon pour ’humérus et le pelvis.

e Le moment d’irradiation : le plus tot possible.

e La qualité du traitement.

- Les tumeurs de radiosensibilité intermédiaire :

Il s’agit de I’OS et des TCGm. Le traitement chirurgical radical était le traitement de I’OS
avant les années 1970. Depuis la découverte de la chimiosensibilité de cette tumeur, le
traitement a completement changé. Les progres de la chimiothérapie et de la chirurgie
conservatrice ont contribué a diminuer les indications de la RTH d’autant plus que I’OS est décrit
de longue date comme radiorésistant, avec pour corollaire la nécessité de délivrer de hautes
doses d’irradiation supérieures a 60 Gy avec un fractionnement et un étalement classiques, pour
permettre la stérilisation tumorale. En cas de tumeur non accessible a la chirurgie ou de refus de
celle-ci, la dose totale d’irradiation pour le TTT doit étre supérieure a 60 Gy, en fractionnement

classique (2 Gy par séance, 5 jours par semaine).
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- Les tumeurs radiorésistantes :

Le CS est une tumeur étiquetée classiquement comme radiorésistante. Elle est la tumeur
osseuse ou les essais de radiosensibilisation ont été les plus nombreux. Si la chirurgie a une place de
choix dans le TTT local, la RTH peut étre utilisée comme premier traitement quand la résection
chirurgicale n’est pas possible ou serait trés mutilante, ou post-opératoire en cas de CHX incompléte
ou de récidive aprés CHX ou dans un cadre palliatif pour le TTT d’une douleur par exemple. La dose

délivrée sur la tumeur doit étre élevée:65 a 70 Gy en 6 a 7 semaines ou 50 Gy en 4 semaines.

¢. Modalités classiques d’irradiation [124,126] :

Plusieurs techniques sont d’utilisation courante dans l’irradiation d’une tumeur osseuse :
e les photons de haute énergie : rendement en profondeur et homogénéité
d’absorption entre tissu osseux et PM.
e Les électrons dans les localisations superficielles : cotes, sternum, crane.
e Les neutrons et ions lourds : L’effet biologique est plus élevé que les photons,pour

le TTT des tumeurs radiorésistantes.

L’efficacité de la RTH est améliorée par :
e L’utilisation de modalités de fractionnement adaptées a la cinétique cellulaire de
chaque tumeur.
e L’association chimio-radiothérapie : qui potentialise I'effet de la RTH.
e ['utilisation de radiosensibilisants chimiques (Flagyl) et physiques (hyperthermie).
e l'utilisation d’'une RTH hémicorporelle ou corporelle totale avec greffe de moelle

pour les SE plurimétastatiques au niveau de I’os.

d. Modalités modernes d’irradiation [127] :

La Proton thérapie :
L'utilisation des protons au lieu de photons se justifie par la distribution de dose

supérieure qui peut étre réalisé avec les protons.
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La radiothérapie par modulation d’intensité (IMRT):

L’IMRT permet une modulation de I'intensité du rayonnement en photons des champs
d’irradiation au niveau du volume tumoral grace a l'utilisation d’un collimateur multilames
controlé par ordinateur, afin d’améliorer la couverture du volume tumoral tout en réduisant la
dose du rayonnement au niveau des tissus sains. Ce qui rend possible de traiter des tumeurs de

toute forme.

La curiethérapie :
Elle trouve sa place dans les tumeurs rachidiennes, ou du fait de la contrainte représentée
par la moelle épiniere, il est difficile, méme avec I'IMRT d’atteindre des doses tumoricides

supérieures a 70 Gy a la surface de la dure mére.

Les particules chargées :

Les particules lourdes chargées (néon de carbone) et les neutrons rapides sont des
rayonnements a transfert d’énergie linéaire élevé. Elles sont moins affectées par I'oxygénation
des tissus et moins sensibles aux variations du cycle cellulaire et aux réparations de I'ADN. Les
distributions de dose des particules chargées sont meilleures ce qui suggere que I’effet physique

et biologique est supérieur aux protons.

La radiothérapie peropératoire :

A I'exception des récidives tumorales aprés RTH externe, oul elle peut étre utilisée comme
seule forme de RTH au cours du traitement peropératoire. La RTH peropératoire est administrée
en complément a la RTH externe. Pendant la CHX, 10 a 15 Gy sont délivrés avec des électrons ou
a la curiethérapie a haut débit de dose peropératoire sur le site d’éventuelles marges
microscopiquement positives qui exigeraient des doses de rayonnement supérieures a celles
tolérées par les tissus sains. Cest le cas des TOMP du bassin, surtout les tumeurs

radiorésistantes comme le CS ou le FS.
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e. Les complications de la radiothérapie: [126,127]

Outre Les complications classiques accompagnant toute irradiation, certaines sont
inhérentes aux sarcomes osseux, elles dépendent de :
e La dose : moins de 3% de complications majeures pour des doses de 50 Gy contre
26% pour des doses de 70 Gy.
e Le siege : fractures fréquentes pour les tumeurs du fémur.
e L'adge : inhibition fréquente de la croissance pour les moins de 15 ans par irradiation

de la moelle osseuse.

2.4. stratégie thérapeutique : [119, 120,121]

Certains principes doivent étre pris en compte dans la PEC des tumeurs osseuses

malignes primitives :

- Une approche thérapeutique multidisciplinaire :

Dans les SE et I'OS, un traitement local seul n'est pas suffisant. Les schémas
thérapeutiques actuels comprennent une chimiothérapie néoadjuvante d'induction, suivie d'un
traitement local (CHX et/ou RTH) et ensuite une CHT adjuvante ce qui permet de traiter les deux
tiers des patients présentant une maladie localisée. La durée totale du traitement est
habituellement de 8-12 mois. Ceci nécessite une coordination et une concertation entre les
différents médecins traitants. Dans les pays développés, ces patients sont pris en charge dans

des centres de référence qui offrent ce panel de soins.

3. Tumeurs osseuses malignes secondaires [28] :

La prise en charge de la maladie métastatique osseuse est une illustration de I’évolution
des pratiques, des moyens et des objectifs en cancérologie. Hormis les rares maladies malignes
pour lesquelles un traitement curatif peut exister a ce stade (lymphomes, cancers du testicule),

le traitement des patients atteints de métastases de cancers a longtemps été considéré comme
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exclusivement palliatif avec comme unique objectif ’'amélioration des symptomes et le maintien
du confort. La prise en charge pluridisciplinaire des MO est justifiée en raison, d’une part, de
I’allongement de la durée de vie des patients cancéreux métastatiques, d’autre part, a cause de
I'important retentissement fonctionnel accompagnant I’atteinte osseuse.

Cette prise en charge est complexe et doit étre pluridisciplinaire associant différents
intervenants pour assurer des traitements locaux (chirurgie, radiothérapie, cimentoplastie,
embolisation), des traitements de confort (antalgiques), un traitement de soutien
(biphosponates), et des traitements systémiques (hormonothérapie, chimiothérapie cytotoxique,
immunothérapie et antiangiogenése).

Cette stratégie de prise en charge doit tenir compte de la durée de survie globale du patient,

de I'efficacité du traitement a proposer, ainsi que la fonctionnalité du membre atteint [30-154].

3.1. Traitement orthopédique :

Il est réservé pour des indications rares :
e Un état général trop altéré.
e Une espérance de vie jugée trop courte.
e Contre-indication a I'anesthésie.

e L’'impossibilité technique (lyse compléte d’un os).

En effet, ce traitement, qu’il s’agisse de I'immobilisation par platre ou par extension
continue, doit étre laissé en dernier lieu en raison de ses inconvénients, car I'immobilisation est
toujours imparfaite, n’aboutit que trés rarement a la consolidation et est responsable de la
persistance des douleurs condamnant le malade au décubitus prolongé, aggravant son état
psychique, rendant difficile les soins infirmiers et générant les complications décubitus [30-
156-157].

Dans la série de Durandeau [150], le traitement orthopédique n’a été utilisé que dans 4%
des cas et n’a abouti, dans aucun cas, a la consolidation.

Dossa [30] rapporte 9 observations traitées orthopédiquement et aucun malade n’a repris
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la marche.
Dans notre série, le traitement orthopédique a été utilisé chez 2 patients (8%), 2 cas de
lyse de I'os fémoral, 1 cas qui était inopérable, et I'autre avait un état général tres altéré

bénéficiant d’un platre cruro-pédieux.

3.2. Traitement chirurgical :

Il s’agit d’une chirurgie palliative, ne prétendant pas traiter le cancer et réparatrice visant
simplement a rétablir la fonction.

La chirurgie d'exérése ne se concoit que dans les rares cas de métastase osseuse
apparemment unique, extirpable chirurgicalement et satellite d'un cancer que l'on espeére
pouvoir maitriser.

Le traitement chirurgical doit étre indiqué précocement chez un patient en bon état

général et capable de supporter une chirurgie parfois majeure [30].

a. Buts et principes :

C’est a Duparc [152] que revient le mérite d’avoir précisé les principes et les buts de la
chirurgie des métastases osseuses.

Le traitement chirurgical vise essentiellement a [30] :

La suppression compléte de la douleur en assurant la mobilisation stricte du foyer.

Maintenir ou rétablir la continuité osseuse par ostéosynthése, ou d’une prothese.

- Assurer la meilleure fonction possible du membre en permettant une mobilisation
et reprise de I'appui.

- Son résultat doit étre acquis immédiatement sans que l'on ait a attendre la
consolidation osseuse souvent aléatoire.

- Faciliter la poursuite du traitement anticancéreux en supprimant les méfaits de

fracture.

- Assurer un bien étre psychologique aux patients.
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- Enfin, la survie mécanique de I'ostéosynthése ou de la prothése ne doit pas étre

inférieure a la survie du malade.

b. Moyens et techniques :

La chirurgie est indiquée en cas de douleurs mécaniques invalidantes, en cas de fracture,
et en cas de fragilisation osseuse [30].
On oppose classiguement deux types de techniques, I'ostéosynthése et les protheses

articulaires :

Ostéosynthéses simples :

e Enclouage centromédullaire (ECM) :

Il s’agit d’une intervention a foyer fermé, remarquablement adaptée aux lésions
métastatiques diaphysaires, rapide, non saignante, avec des risques infectieux réduits tout en
respectant le fourreau périosté qui favorise la formation éventuelle d’un cal [30].

L’ECM est particulierement indiqué, a titre préventif avant que survienne la fracture [162].

Figure 50 :fracture diaphysaire du tibia sur une lésion métastatique traité par enclouage
centromédullaire antérograde avec cimentoplastie.
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e Ostéosyntheése a foyer ouvert :

L’ostéosynthése par plaque, lame plaque, vis plaque, clou plagque ou clou, est aussi bien

adaptée aux fractures diaphysaires que métaphysaires [30-152].

e Embrochage fasciculé :

A foyer fermé type Apprill, utilisé dans les fractures humérales, cette technique est tres
simple, rapide, moins agressive que I’enclouage car elle évite I'alésage [30].
Ostéosyntheéses renforcées :

Différents produits peuvent étre utilisés pour combler le défect osseux métastatique.

e Comblement par du ciment chirurgical :

Le ciment acrylique ou le polyméthyl-métacrylate présente I’avantage d’une grande
résistance mécanique, immédiate et définitive [162].

Il a aussi une activité antitumorale du fait de [I’élévation thermique pendant sa
polymérisation. Mais il n’établit jamais de liaison intime avec I'os et ne remplit pas parfaitement
les fonctions biomécaniques de I’os normal [30-162].

Il doit donc étre réservé en cas de capital osseux insuffisant ou de récidive.

Apres évidement de la cavité médullaire et I’ablation du tissu néoplasique, la plague ou
ses dérivés (clou plague, lame plague), est fixée par une ou deux vis a ses extrémités [164].

Le ciment doit étre injecté dans le canal médullaire et la zone d’ostéolyse afin de former

un bloc homogeéne. Les vis intermédiaires sont mises en place apres dessiccation du ciment.

Chez les patients au squelette fragilisé par une métastase osseuse, on utilise les greffes :

e Comblement par autogreffe spongieuse :

Il s’adresse principalement a des cavités de petite taille.
Les meilleurs sites de prélevement sont les crétes iliaques.
L’emploi de cette autogreffe est peu judicieux. Parce que le tissu osseux prélevé est

susceptible d’étre contaminé par de cellules malignes. C’est pourquoi nous allons recours aux
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allogreffes osseuses [30-158].

e Comblement par allogreffe :

On utilise des allogreffes essentiellement en cas de manque d’os autologue, soit du fait
de préléevements antérieurs, soit du fait de la taille de la cavité a combler.

La résistance mécanique précoce est meilleure, la consolidation est plus longue qu’avec
une autogreffe et les risques de maladie transmissible ne sont pas totalement écartés.

Le meilleur matériau est la téte fémorale de banque cryo conservée ou autoclavée, dont
on utilise un gros fragment introduit en force dans la cavité, associé a des petits fragments
morcelés, associés de préférence a de I'autogreffe, tassés tout autour [30-158].

Arthroplasties :

Les protheses articulaires comportent I'exérése tumorale au niveau des extrémités
osseuses envahies jusqu’en os résistant, suivie de reconstruction.

On utilise, selon la localisation, des prothéses simples, ou des prothéses renforcées [30] :

e Arthroplastie simple :

Est indiquée lorsque les lésions métastatiques siégent au niveau des extrémités
métaphyso-épiphysaires [30].

Deux principaux types d’arthroplasties sont utilisés : arthroplastie partielle ou totale.

- Prothése de Moore :

Est une prothése cervico-céphalique simple, concernant I'extrémité supérieure du fémur [30].

- Prothése humérale :

Est une arthroplastie simple de I’extrémité supérieure de I’humérus.

- Prothése totale de la hanche :
L’arthroplastie totale est utilisée lorsque la lésion est intracapsulaire et ne détruit pas le

support osseux [163].
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Les luxations représentent la deuxiéme complication principale de ces interventions [115].
Anract [159] préconise, en cas de résection musculaire importante, une période de

traction postopératoire de 15 jours, suivie d’une immobilisation platrée pendant 6 semaines.

- Prothése du genou :
L’arthroplastie du genou impose I'utilisation de prothéses a charniére pour compenser le
sacrifice des structures ligamentaires latérales et du pivot central [115].
Leur mise en place suppose la conservation d’un appareil extenseur du genou

fonctionnel, qu’il faut reconstruire a I’aide d’artifices [152].

e Arthroplastie renforcée :

Est indiquée dés que qu’une exérése de la lésion métastatique a été réalisée, laissant un
important défect osseux qu’il importe de combler pour assurer la stabilité.

Nous avons recours au renforcement par une allogreffe, tenant compte des pertes
osseuses engendrées par les grandes résections, alors que les autogreffes s’avérent souvent
insuffisantes.

Si les séries les plus anciennes de Merle d’Aubigné, Ottolenghi, Parrish ouVolkov [30]
confirment la possibilité pour ces allogreffes de fusionner avec I'os receveur, il demeure
cependant un taux de complications élevées : non consolidation, fractures, résorptions

inexpliquées, ou complications infectieuses [30-159-161].

Amputation :

C’est un acte radical permettant I’exérese compléete du segment du membre comportant
la métastase.

Si les indications des amputations ont considérablement régressé avec les progrés de la
chirurgie conservatrice, elles restent indiquées devant des tumeurs a extension locale trés

importante ou avec envahissement des pédicules neurovasculaires [30].

- 158 -



e Au membre inférieur :

Les résultats fonctionnels sont d’autant meilleurs que I'amputation est distale.
La conservation du genou transforme le pronostic fonctionnel, permettant au patient
appareillé de marcher normalement. En revanche, I'amputé au-dessus du genou voit ses

possibilités fonctionnelles diminuer dramatiquement.

e Au membre supérieur :

Il faut amputer le plus bas possible. La perte du coude entraine un préjudice important.

Les prothéses du membre supérieur sont médiocres, tant sur le plan esthétique que sur
le plan fonctionnel [30].

En postopératoire, outre les traitements antalgiques usuels, la prescription systématique

d’un traitement tranquillisant permet d’éviter la survenue de ces phénomenes douloureux.

Désarticulation :

Elle peut sembler logique soit de principe soit de nécessité.

C’est une intervention choquante, trés mutilante, extrémement lourde, nécessitant une
équipe chirurgicale et anesthésique entrainée, et d’'importants moyens de réanimation et une

surveillance en per et post opératoire.

c¢. Indications : [30]

Les indications dépendent d’abord de I’état général du malade. Un malade altéré
grabataire pour lequel tout espoir de marche est exclu, constitue une indication de I’enclouage
centromédullaire a foyer fermé qui facilitera le nursing. Par contre un malade en bon état
général, le traitement de sa lésion constitue a une ostéosynthese ou une arthroplastie.

Les indications sont aussi en fonction des localisations et de I'importance des zones
d’ostéolyse :

- Métastases fémorales :

o Extrémité supérieure : selon Duparc [152] et Campanacci [173], le
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remplacement prothétique est le traitement de choix pour les métastases du
col et de la téte fémorale.
e Dans le cas de fractures trochantériennes : peuvent faire discuter

I'ostéosynthése ou la prothése massive.

- Métastases de la jambe :
Enclouage centromédullaire ou plaque vissée, avec ou sans ciment pour le tibia, si
atteinte associée du péroné ou impossibilité d’intervention conservatrice I’amputation ou la

désarticulation est la regle [30].

- Métastases humérales :
e Extrémité supérieure : une ostéosynthése par un embrochage ou par un clou
centromédullaire peut étre proposée en cas d’atteinte proximale limitée[30].
¢ La diaphyse humérale : enclouage centromédullaire, embrochage fasciculé.
e La partie distale de I’humérus : ostéosynthése par plaque type Lecestre, embrochage

intramédullaire, ou exceptionnellement une arthroplastie du coude.

- Métastase des extrémités :
Au niveau du tarse, des orteils, des doigts, on pratique un vissage ou un embrochage, en
cas d’impossibilité de pose de traitement conservateur on opte pour I'amputation ou la

désarticulation.

- Au niveau de la hanche :
La technique de choix est I'arthroplastie totale de la hanche scellée, quand il n’y a pas de
métastases du cotyle, il n est pas obligatoire de le sceller [115].
Le traitement chirurgical dans notre série a été indiqué chez 13 malades ayant des TOM
secondaires, le choix des techniques a toujours varié en fonction de la localisation de la lésion

métastatique et |I’état général du patient, ainsi nous avons adopté : (Tableau 11)
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v" Au niveau de I'extrémité supérieure du fémur, on a pratiqué un clou Gamma chez
3 cas, une prothése totale de la hanche chez 1 cas qui est beaucoup préférée chez
Duparc [152].

v' Au niveau de la diaphyse fémorale, I’enclouage centromédullaire a été la
technique utilisée pour ce type de localisation dans notre série, ainsi que dans

toutes les séries publiées de Durandeau [150], de Dossa [30].

Au niveau de I'humérus, la plaque vissée est la technique utilisée dans notre série a
I'inverse de Durandeau [150] qui a préconisé I’embrochage fasciculé en premier lieu pour les
localisations de la diaphyse humérale.

- Au niveau du genou, on a pratiqué chez un cas une prothése totale du genou.

- L’amputation est une solution radicale peu brillante, mais qui apporte immédiatement
au malade un soulagement de la douleur bien qu’elle constitue une agression psychique, mais

elle n’a pas été proposée dans notre série chez aucun patient.

3.3. Traitement adjuvant :

La radiothérapie, la chimiothérapie et I’hormonothérapie sont [30], en plus de la

chirurgie, les armes essentielles du traitement multidisciplinaire des métastases osseuses.

a. La radiothérapie :

La radiothérapie est I'un des moyens majeurs disponibles pour traiter les métastases
osseuses, a coté de tout I’arsenal médicamenteux et chirurgical [167].

Les métastases osseuses sont souvent radiosensibles, leur irradiation constitue
actuellement un complément indispensable de la chirurgie [168].

La radiothérapie peut étre débutée des la cicatrisation cutanée [30].
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- Buts :
La radiothérapie est indiquée pour [30-167-168]:
e Soulager la douleur métastatique.
e Améliorer la qualité de vie du patient.
e Arréter la progression tumorale dans I'os irradié.

e Limiter le risque fracturaire.

- Moyens et techniques :
Le traitement radiothérapeutique utilise soit une radiothérapie externe d’énergie élevée,

soit une radiothérapie interne métabolique.

e La radiothérapie externe :

Plusieurs études rétrospectives ont souligné son efficacité dans le traitement des
fractures pathologiques et surtout dans leur prévention. Elle permet une recalcification et une
meilleure consolidation du foyer fracturaire [169].

Ainsi, il n’y a pas de dose ni de fractionnement idéal, mais la plupart des équipes
délivrent entre 20 et 40 Grays en une a quatre semaines [30].

Mais aucune étude [168-170] n’a pu montrer qu’un type de fractionnement est supérieur
a un autre.

¢ La radiothérapie métabolique :

La radiothérapie métabolique ou isotopique consiste a une injection intraveineuse
ambulatoire [30], a dose cytotoxique, d’un isotope qui emprunte le trajet du calcium dans le
corps et se fixe sur les sites osseux en activité métabolique augmentée [166].

Parmi ces radioéléments, le Strontium 89 (Métastron) a bénéficié depuis Mars 1993 de
I’autorisation de mise sur le marché pour le traitement adjuvant des métastases
hormonorésistantes du cancer de la prostate [165], ou en complément a la radiothérapie externe

chez les patients multimétastasiques [30].
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Malheureusement [168], le colt du traitement reste élevé, ce qui reste un facteur limitant

a sa généralisation.

-Indications :
Pour la radiothérapie externe, elle est indiquée surtout lorsqu’il s’agit de métastases
osseuses uniques, ou peu nombreuses, de type ostéolytiques, localisées dans une région

anatomique bien limitée.

b. La chimiothérapie :

La chimiothérapie représente le grand progrés des 20 derniéres années en matiére de
traitement des métastases osseuses [158-171].

Dans la plupart des protocoles actuels, la chimiothérapie encadre le geste chirurgical, est
administrée d’une facon néoadjuvante, avant le geste opératoire, et adjuvante, associée a la
chirurgie.

L’administration d’une chimiothérapie néoadjuvante, offre plusieurs intéréts.

e Les protocoles thérapeutiques les plus utilisés sont :

Les antimétabolites : Fluorouracile, Méthotrexate...
Les agents alkylants : Ifosfamide, Cyclophosphamide...

Les antimitotiques : Vincristine, Vinblastine...

c¢. L’hormonothérapie :

C’est un traitement palliatif majeur [172], s’adresse aux métastases des cancers
hormonodépendants en particulier les cancers du sein et de la prostate.

Elle vise a prévenir la survenue de métastases osseuses dans un premier temps, a limiter
leur dissémination en deuxieme temps et a éviter leurs complications en dernier lieu.

Elle est administrée :

- Soit sous forme de corticothérapie : a doses modérées pour ne pas aggraver la fragilité

osseuse, améliore I’état général et agit sur la douleur.
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- Ou sous forme d’hormonothérapie : représentée surtout par les antioestrogenes, les
inhibiteurs de I'aromatase dans le cancer du sein, les anti-androgénes, les analogues de la

GnRH, les oestrogénes dans le cancer de la prostate [116].

Le traitement adjuvant est un complément indispensable du traitement chirurgical des
métastases osseuses, les patients doivent bénéficier d’une prise en charge pluridisciplinaire et
étre confiés a un centre d’oncologie pour complément thérapeutique.

Dans la série de Durandeau [150], tous les patients ont pu étre transférés dans

un service de cancérologie pour un complément thérapeutique, alors que dans notre série
il s’avere que la majorité des malades n’ont pas achevé leur cures de chimiothérapie,
radiothérapie, ou hormonothérapie, ou bien ils n’ont pas suivi ce traitement en raison de nombre
limité de centres d’oncologie dans notre pays, de leur niveau socioéconomique bas et le colit

élevé de ces thérapeutiques.

3.4. Traitement préventif :

Si les traitements généraux : chimiothérapie, radiothérapie et hormonothérapie amenent

une sédation de la douleur, ils n’empéchent jamais la fracture pathologique.

e Les biphosponates:

Les biphosponates font partie de l'arsenal thérapeutique de la prise en charge des
métastases osseuses [174-179-180].

Ce sont des molécules analogues de pyrophosphate capables d’inhiber [I'activité
ostéoclastique, ont un effet de relargage de facteurs de croissance du cancer réduisant ainsi les
facteurs stimulant les ostéoclastes, sont aussi des inducteurs d’apoptose pour les ostéoclastes et

les cellules tumorales [114].

3.5. Soins palliatifs :

Les soins palliatifs sont issus du mouvement des hospices a partir de I'expérience
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transmise par Cicely Saunders [30] au Saint Christopher’s Hospice. Ces soins englobent le
traitement de la douleur et de tous les autres symptomes pénibles, le support psychologique,
social, familial et spirituel.

La pratique des soins palliatifs exige un travail d’équipe interdisciplinaire [30].

a. Traitement antalgique :

Les métastases osseuses sont une cause fréquente de douleurs limitant I'autonomie
physique et retentissante sur la qualité de vie [181-185-189].

La douleur dans son ensemble reste difficile a évaluer tant son mode d’expression est
vaste et individuel : souffrance physique et morale, sentiments de solitude et d’angoisse qui

transforment souvent le « avoir mal » en « étre mal ».

b. le soutien psychologique : [31-181] :

La maladie cancéreuse est a l'origine d’une série de réactions émotionnelles et
psychologiques. La solitude ressentie par les malades en phase avancée, le sentiment d’abandon
gu’ils évoquent, I'isolement, la dénégation, I'anxiété et la peur de la mort qu’ils vivent, peuvent
étre diminués par la présence, I’écoute et I'attention que les soignants doivent leur témoigner.

Le soutien psychologique désigne le fait de faire face a une réalité nouvelle, atteint dans

son intégrité physique et psychique et coupé de ses relations habituelles.

X. Evolution :

1. Les TOB :

1 .Fractures : assez rares, se traitent en fait comme n’importe quelle autre fracture,
pouvant étre traité dans le méme temps opératoire ou bien secondairement.
2 .Récidives : Une insuffisance thérapeutique a type de résection ou de curetage

incomplets expose au risque de récidive.
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3 .Transformation maligne : c’est la complication la plus grave.

Comme le cas du chondrome se transformant en chondrosarcome. Cela ne survient en
principe que chez I'adulte. C’est surtout fréquent pour les localisations aux racines des grands

os et au tronc.

2. Les TOM primitives :

2.1. Récidive : [119-121-182-183]

La récidive locale (RL) ou a distance des TOMP traitées avec une rémission compléte de la
maladie est fréquente. Les résultats thérapeutiques du traitement des RL ou métastatiques sont
mauvais, avec une survie générale de seulement 10 a 20% pour les SE et I’OS.

Parmi les facteurs de bon pronostic on site :

¢ Le nombre réduit de lésions de rechute.

¢ Une récidive confinée aux poumons.

e Un intervalle de survenue long.

e laréponse a un traitement de deuxieme ligne.

a. Dans ’ostéosarcome :

D’apres les données de la littérature, 30% des OS localisés et 80% des OS métastatiques
en rémission compléte vont récidiver. Dans notre série un patient (4%) en rémission complete a
récidivé. La chirurgie d’exérese des récidives locale et pulmonaire est la plus efficace, elle doit

étre carcinologique.

b. Dans le sarcome d’Ewing :

Le risque de récidive est de 40% pour les sarcomes d’Ewing. Le taux de récidive était de
30% dans notre série. Le traitement de la récidive est généralement basé sur la CHT, la

CHX ou la RTH selon le site de récidive. La combinaison topotécan - cyclophosphamide a été
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utilisée avec un certain succés. D’autres combinaisons comme le docetaxel gemcitabine, ou
I'etoposide-ifosfamide-carboplatine ont également données de bons résultats avec une survie

générale a un an de 51%.

¢. Dans le chondrosarcome :

Le taux de récidive rapporté dans les différentes études tourne autour de 60 %. Le
traitement des récidives locales du CS est basé sur la CHX d’exérese large. En cas de marges
positives, ou de difficultés a réaliser la CHX, le TTT fait appel a la RTH. Le traitement des

récidives a distance est basée sur la CHX mais le pronostic reste sombre.

2.2. Survie [119-140-182-184]:

La survie des TOMP a été bouleversée par I'adoption de la CHT dans la PEC des OS et des
SE. Le CS reste une tumeur de pronostic relativement plus péjoratif.

Dans notre série 3 patients ont décédé dans I'année.

a. Dans L’ostéosarcome :

Apres une résection chirurgicale et / ou une RTH seule dans I’OS localisé, 80 a 90% des
patients développeront une récidive, avec un taux de survie a 2 ans de 15 a 20%. Dans les
stratégies adoptant une CHT néoadjuvante et adjuvante, le taux de survie a 5 ans se situe

entre20 et 60%.

b. Dans le sarcome d’Ewing :

Apreés I'introduction de la CHT en tant que standard dans la PEC dans les années 1970, la
survie des SE non métastatiques se situait entre 50 et 60%. Elle est actuellement de 60 a 80 %
aprés l'introduction de [l'ifosfamide et de [I'etoposide. La survie a long terme des SE

métastatiques ne dépasse pas 20 %.

c¢. Dans le chondrosarcome:

Une étude rétrospective publiée par Mayo Clinic portant sur 42 patients traités entre 1986
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et 2000 fait état d’un taux de survie médiane de 7,5 mois et d’une survie sans maladie a 5 ans de
7,1%. La série du Rizzoli Institut qui représente une revue de 74 cas, rapporte une SG a 5 ans de

13% [185].

3. Les TOM secondaires :

3.1. La douleur :

C’est le maitre symptome des métastases osseuses et que nous avons cherché a vaincre
en premier lieu pour faciliter la vie a nos patients. Tous nos 13 malades opérés ont obtenu un
soulagement significatif de la douleur. Ce résultat antalgique a été aussi marqué par Durandeau

[150] et Duparc [152].

3.2. La fonction :
La reprise de la mobilisation est difficile a apprécier dans notre série car un grand
nombre de malades ont été perdus de vue. Le pourcentage de nos patients qui ont repris une
fonction correcte de leurs membres opérés était de 35 %. Durandeau [150] rapporte un bon

résultat fonctionnel chez 71% des cas, alors que Gebhart [40] rapporte 31% de cas.

3.3. La consolidation :

Trés peu de fractures métastatiques sont susceptibles de consolider. C’est un résultat sur
lequel on ne peut compter, le chirurgien orthopédiste doit utiliser d’emblée un matériel stable et
définitif qui vise I'antalgie, la reprise de la fonction du membre, et un certain confort aux
patients dont la durée de vie est souvent trés courte.

Dans notre série, on a enregistré aucun cas de consolidation.

3.4. Les perdus de vue :

Dans notre série, on a rapporté un nombre élevé de perdus de vue: 9patients (48%).

Ceci peut étre expliqué par :
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e Le codt élevé des investigations thérapeutiques.
e Le suivi long de la maladie.
e Le transfert vers d’autres centres thérapeutiques.

e Le changement du médecin traitant.

3.5. Les complications :

a. L’hémorragie :
Elle dépend de [30] :
e Siege d’intervention : le bassin est trés hémorragique.
e La durée de I'intervention.
e Cancer primitif : le cancer rénal et le cancer thyroidien sont tres hémorragiques.

e Matériel utilisé.

b. Le déces :

Les patients décedent par la diffusion générale de leur maladie.
L’association de métastases viscérales (pulmonaires, hépatiques, cérébrales) aux

métastases osseuses diminue la durée de la survie moyenne [30].

¢. Les complications mécaniques :

Peuvent nécessiter une reprise chirurgicale, il s’agit surtout de luxation des protheéses,
rupture de matériel d’ostéosynthese, pseudarthrose sur plague ou enclouage centromédullaire

[186-187].Ces complications n’ont pas été notées chez nos patients.
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Malgré la rareté des tumeurs osseuses, leur prise en charge thérapeutique a été
améliorée et codifiée par plusieurs avancées scientifiques et technologiques. La complexité de
cette prise en charge, notamment liée aux risques élevés de récidive et de rechute locale,
nécessite I'intervention d’équipes pluridisciplinaires dans des centres spécialisés. La place de la
radiothérapie et la chimiothérapie reste encore a codifier en particulier pour les tumeurs

osseuses malignes.

Le diagnostic de ce type de tumeur repose essentiellement sur un examen clinique
minutieux et un bilan radiologique adapté, qui orientent une biopsie diagnostique et
conditionne le choix de la technique chirurgicale qui doit étre conservatrice si possible, et

associée a une thérapie adjuvante au besoin.

Au terme de notre étude, ayant portée sur 109 cas de tumeurs de I'appareil squelettique
colligées au service de traumatologie-orthopédie A au CHU Med VI de Marrakech entre 2010 et
2015, nous avons constaté que les tumeurs osseuses primitives et secondaires présentaient

des caractéristiques épidémiologiques et cliniques particuliéres.

Ces affections posent des problémes diagnostiques dus : a leur rareté, a leur étiologie,
aux remaniements permanents dans leurs tissus osseux et aux circonstances de découverte de

certaines tumeurs.

Cependant on a pu relever certains points qui entravaient la pratique médicale :
e un bilan radio-anatomopathologique incomplet notamment la non réalisation
d’une TDM vu le colt financier élevé et le refus de biopsie.
e un nombre important de patients perdus de vue apreés le diagnostic histologique

ou apres la cure thérapeutique.
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Au vue de sa gravité et de I’aspect multidisciplinaire sous-jacent a sa prise en charge, il
est nécessaire de promouvoir la création dans notre structure hospitaliere d’un groupe de travail
et de recherche concernant cette pathologie tumorale regroupant des chirurgiens, radiologues,
oncologues, anatomopathologistes et psychologues pour améliorer notre prise en charge

thérapeutiques a tous les niveaux.
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Annexe |

Fiche d’exploitation pour I’étude tumeur osseuse :

Profil épidémiologique aspect thérapeutique
N° de la fiche

Référence de dossier

Epidémiologie :
Nom et prénom du patient :

Age :
Originaire de :
Sexe : Féminin Masculin
Niveau socioéconomique :
Profession :
Antécédents :
Personnels :
Médicaux :
Diabeéte HTA tuberculose
Tabac Alcool
Néoplasie Autre :
Chirurgicaux :
Traumatologie :
Chirurgie carcinologique :
Autre :
Familiaux :
Cancer familial : autre :
Clinique :
Circonstances de découverte :
Fortuite Sur lésion connue :tumorale autre
Début :
Brutale Progressif
Coté atteint :
Droit Gauche
Segment atteint :
Membre supérieur Membre inferieur Bassin Thorax
Signes fonctionnels :
Douleur Impotence fonctionnel Déformation
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Attitude vicieuse

Autre :

Imagerie :

Radio standard :

Incidence :
Face Profil

Siege :

Type de lésion :
Unique Multiple
Lytique Ostéocondensante
Atteinte des parties molles
Signes de malignité : Oui

TDM

IRM

Scintigraphie osseuse
Artériographie
Histologie :

Type de biopsie : Percutané Chirurgical

Nature histologique :

Tumeur bénigne :

Tumeur maligne :

Tumeur maligne secondaire :

Bilan d’extension si malignité :

Radio thorax Face :

Echographie abdomino-pelvienne :

TDM : Thoracique
Abdominale
Pelvienne

IRM

Traitement :
But de traitement : carcinologique
Modalités thérapeutiques :

Abstention
Traitement chirurgical

Radical conservateur
Le geste :

Traitement adjuvant :
Chimiothérapie :

tuméfaction

Autre :

Mixte

Non

Extemporané

type :
type :
type :

Palliatif Autre :
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Radiothérapie :

Autre :
Suivi post-thérapeutique :
e Clinique :
Examen local :

Aires ganglionnaires :
Examen général :

e bilan radiologique :
Radiographie pulmonaire : face O
Résultats :
e bilan biologique :
e rythme de surveillance :
e évolution :
Rechute O récidive locale

O métastase O

profil

O

O

récidive générale
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ANNEXE Il

WHO CLASSIFICATION OF BONE TUMORS:

CHONDROGENIC TUMOURS

Benign intermediate Malignant
Ostéochondroma Chondromyxoid fibroma Chondrosarcoma
Chondroma Atypical cartilaginous tumour Mesenchymal
Osteochondromyxoma chondrosarcoma

Subungual exostosis
Synovial chondromatosis

Clear cell chondrosarcoma

OSTEOGENIC TUMOURS

Osteoma
Osteoid osteoma

Osteoblastoma

Low grade central
osteosarcoma
Telangiectatic
osteosarcoma

Small cell ostéosarcome
Secondary ostéosarcome
Parostéal ostéosarcome
Periosteal osteosarcoa
High grade surface
osteosarcoma

FIBROGENIC TUMOURS

‘ Desmoplastic fibroma

Fibrosarcoma of bone

FIBROHISTOCYTIC TUMOURS

Benign fibrous histiocytoma ‘

HAEMATOPOIETIC NEOPLASMS

Plasma cell myeloma
Solitary plasmacytoma of
bone

Primary non-Hodgkin
Lymphoma

OSTEOCLASTIC GIANT CELL RICH TUMOURS

Giant cell lesion of the small

bones

Giant cell tumour of bone

Malignancy in giant cell
tumour of bone
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NOTOCHORDAL TUMOURS

Benign notochordal tumour Chordoma

VASCULAR TUMOURS
Haemangioma Epithelioid Haemangioma Epithelioid
haemangioendothelioma
Angiosarcoma
MYOGENIC TUMOURS
Leiomyoma of bone Leimoyosarcoma of bone Liposarcoma of bone
TUMOURS OF UNDEFINED NEOPLASTIC NATURE
Simple bone cyst Aneuvrysmal bone cyst
Fibrous dysplasia Langerhans cell histiocytois
Osteofibrous dysplasia
Chondromesenchymal
hamartoma

Rosai-Dorfman disease

MISCELLANEOUS TUMOURS

Ewing sarcoma

Adamantinoma
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ANNEXE Il :

STADIFICATION SELON L’AICC

Stade UICC TNM Grade Explication
Stade IA T1 NO MO bas Tumeur de 8 cm ou moins de diamétre qui ne s'est
grade pas propagée aux ganglions lymphatiques ou a des
emplacements éloignés
Stade IB T2 NO MO bas Tumeur de plus de 8 cm de diameétre qui ne s'est
grade pas propagée aux ganglions lymphatiques ou a des
emplacements éloignés
Stade IIA T1 NO MO haut Tumeur de 8 cm ou moins de diamétre qui ne s'est
grade pas propagée aux ganglions lymphatiques ou a des
emplacements éloignés
Stade IIB T2 NO MO haut Tumeur de plus de 8 cm de diameétre qui ne s'est
grade pas propagée aux ganglions lymphatiques ou a des
emplacements éloignés
Stade llI T3 NO MO tout Tumeur s’étant développée a plus d’un endroit
grade dans le méme os mais qui ne s’est pas propagée
aux ganglions lymphatiques ou a des
emplacements éloignés
Stade IVA tout NO Mla tout Tumeur de toute taille qui ne s'est pas propagée
T grade aux ganglions lymphatiques situés tout preés mais
plutdt a un poumon
Stade IVB tout N1 tout tout Tumeur de toute taille qui s'est propagée aux
T M grade ganglions lymphatiques et qui peut s'étre
propagée a un poumon ou a des emplacements
éloignés
tout | tout | Mlb tout Tumeur de toute taille qui peut s'étre propagée
T N grade aux ganglions lymphatiques et qui s'est propagée

a des emplacements éloignés autres qu'un poumon
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ANNEXE IV

Classification de TNM :

Tumeur primitive (T)

TX [Impossible d’évaluer la tumeur primitive

TO |Aucun signe de tumeur primitive

T1 [Tumeur dont le diametre est égale ou inférieur a 8 cm (3,2 po)

T2 [Tumeur dont le diameétre est supérieure a 8 cm

T3 |Présence de tumeurs a plusieurs emplacements dans le méme os

Ganglions lymphatiques régionaux (N)

NX (Impossible d’évaluer les ganglions lymphatiques régionaux

NO |Absence de métastases dans les ganglions lymphatiques régionaux

N1 [Présence de métastases dans les ganglions lymphatiques régionaux

Métastases a distance (M)

MX Impossible d’évaluer les métastases a distance

MO Absence de métastases a distance

Mla Présence de métastases seulement au poumon

M1b Présence de métastases a d’autres emplacements
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Résumé

Les tumeurs osseuses représentent une entité de diagnostic difficile et de traitement
spécifique regroupant les tumeurs osseuses bénignes et malignes primitives et secondaires du
tissu osseux. Il s’agit d’'un ensemble de tumeurs hétérogenes sur le plan clinique, histologique
et pronostique, mieux comprises par les avancées de la biologie moléculaire. La qualité de la
filiere de prise en charge pluridisciplinaire reste I’élément déterminant du résultat thérapeutique.
Nous avons rapporté 109 cas des tumeurs du tissu osseux pris en charge par le service de
traumatologie et orthopédie A au CHU Mohamed VI Marrakech, sur une période de 5 ans entre
janvier 2010 et juin 2015. L'age moyen de nos patients était de 32ans, avec une prédominance
masculine. Le délai moyen de consultation était de 6 mois. La douleur était le maitre symptome
dans 97 % des cas. La localisation au niveau du membre inférieur prédominait dans 65 % des
cas contre 28% au niveau du membre supérieur. Les tumeurs bénignes représentaient 58.7%
avec nette prédominance des exostoses. Les tumeurs malignes représentaient 41.3% avec
prédominance des métastases. La radiographie standard était I'examen de référence pratiquée
chez 100% les patients avec I’examen anatomopathologique réalisé chez tous nos patients. Pour
les tumeurs bénignes, le traitement était chirurgical avec : une exérése large (40.6%) et un
curetage comblement (6,2%). Pour les tumeurs malignes primitives, le traitement était
initialement chirurgical: exérése large (60.4%), une amputation (32 %).Concernant les
métastases, la chirurgie palliative était indiquée (30%); une radiothérapie adjuvante était réalisée
chez 7 patients (17.7%) ainsi qu’une chimiothérapie chez 22 patients (44%). L'évolution des
tumeurs bénignes était marquée par 2 cas de récidive locale repris chirurgicalement. Seule
I'évolution de 18 cas (72%) de tumeurs malignes primitives a pu étre précisée, avec 2 déces suite
a leur maladie concernant les métastases, une rémission clinique maintenue chez 9 patients

porteurs de tumeurs malignes primitives et un échec thérapeutique chez 8 patients (32.7%).
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Abstract

Bone tumors represent a difficult diagnosis and have a specific treatment. It is a group of
heterogeneous tumors on their clinical, histological and prognosis aspects, actually now better
understood by the progress of molecular biology. The quality of the multidisciplinary chain of
management remains the determinant element of the therapeutic outcome. We have reported
109 cases of bone tumors managed at Trauma and Orthopedics A unit at the university hospital
Mohamed VI Marrakech, for 5-years between January 2010 and June 2015. The average age of
our patients was 32 years, with a male predominance. The average consultation time was 6
month. Pain was the main symptom in 97% of cases. The location in the lower limb was
predominant in 65 % of cases against 28 % upper limb. Benign tumors accounted for 58 % with
predominance of osteochondroma. Malignant tumors accounted for 42 % with predominance of
metastasis. The radiology was the reference imaging exam and was performed in 100 % of
patients. Histological examination was performed in all patients. For benign tumors, treatment
was surgical with: wide resection (40.6 %) and curettage (6.2%). For primary malignant tumors,
surgical treatment was initially: wide excision (%), amputation (32%). For metastasis tumors,
palliative surgery was indicated (30%), adjuvant radiotherapy was performed in 7 patients (17.7%)
as well as palliative chemotherapy in 22 patients (44%). The development of benign tumors was
marked by two cases of local recurrence included surgery. Only the evolution of 18 cases (72%)
of primary malignant tumors has been specified, with 2 deaths for metastasis, 9 patients

maintained a clinical remission and 8 patients (32.5%) were in therapeutic failure.
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