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A UNIVERSITE MOHAMAED V- SOUISSI

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ

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

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

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

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ

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

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

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a larphaie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS

Février,Septembre,Décemf¥3

1.  Pr. CHKILI Taieb Neuropsychiatrie
JanvieretDécembi®76

2. Pr. HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique
Mars,AvriletSeptembdeO80

3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie

4.  Pr. MESBAHI Redouane Cerdiologie
MaietOctobré981

5.  Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie

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

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



10. Pr. TAOBANE Hamid*

MaietNovembr&982

11. Pr. ABROUQ Ali*

12. Pr. BENOMAR M’hammed

13. Pr. BENSOUDA Mohamed

14. Pr. BENOSMAN Abdellatif

15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembrd 983

16. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*

17. Pr.BALAFREJAmIne

18. Pr.BELLAKHDAR Fouad

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

Décembré984

21. Pr. BOUCETTA Mohamed*

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

24, Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

25. Pr.NAJ M’Barek *

26. Pr. SETTAF Abdell atif

NovembreetDécembt&85

27. Pr. BENJELLOUN Halima

28. Pr. BENSAID Younes

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

31. Pr.IRAQI Ghali

32. Pr. KZADRI Mohamed

Janvier,FévrieretDécemidre87

33. Pr. AJANAAIi

34, Pr. AMMAR Fanid

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

38. Pr. EL MANSOURI Abdellah*

39. Pr. EL YAACOUBI Moradh

40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

41, Pr. LACHKAR Hassan

42, Pr. OHAYON Victor*

43 Pr. YAHYAOUI Mohamed

Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cerdio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cerdiologie

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

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

Radiologie

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



Décembré988

44,
45,
46.
47.
48.

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rechide

Pr. FAIK Mohamed

Pr. HERMAS Mohamed

Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre1989JanvieretNovenni®860

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

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. AOUNI Mohamed

Pr. BENAMEUR Mohamed*

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
Pr. CHAD Bouziane

Pr. CHKOFF Rechid

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

Pr. HACHIMI Mohamed

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réde
Pr. SEDRATI Omar*

Pr. TAZ| Saoud Anas

FévrierAvrilJuilletetDécembdf91

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

81

82.

Pr. ALHAMANY Zaitounia

Pr. ATMANI Mohamed*

Pr. AZZOUZI| Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa ép. HASSAM

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENABDELLAH Chahrazed

Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
Pr. BENSOUDA Y ahia

Pr. BERRAHO Aming

Pr. BEZZAD Rechid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHANA El Houssaine*

Pr. CHERRAH Y ahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. FAJRI Ahmed*

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. NEIJMI Magti

Pr. OUAALINE Mohammed*

Pr. SOULAY MANI Rechide ép.BENCHEIKH

Chirurgie Pédigtie
Rediologie
Urologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

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

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



83.

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembré992

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

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENOUDA Amine

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Lacziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL HADDOURY Mohamed

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. JDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars1994

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

Pr. AGNAOU Lahcen

Pr. AL BAROUDI Saad

Pr. BENCHERIFA Fatiha

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BENJELLOUN Samir

Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmijid

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

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

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. MOUDENE Ahmed*

Pr. OULBACHA Said

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie

Anesthésie Réenimation

Rediologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réenimation

Neurochirurgie
Cerdiologie
Médecine Interne

Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

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



124. Pr. RHRAB Brahim

125. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR

126. Pr. SLAOUI Anas

Marsl994

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

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

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima

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

HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Marsl995

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

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

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

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

EL MESNAQOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

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

Décembr&é996

162. Pr. AMIL Touriya*

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire

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

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique

Urologie

Gastro-Entérologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation

Anesthéftéanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryniggie
Gynécologie Obstétrique

Médecine Préventive, S&utidlique et Hygiene

Cardiologie
Urologie
Ophtalmologie
Radiothérapie
Ophtalmologie

Stomatologie et Chirertflaxillo-faciale

Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie



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

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

BELKACEM Rachid
BELMAHI Amin
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

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

ZBIR EL Mehdi*

Novembrd 997

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

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

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

ERREIMI Naima

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

OUAHABI Hamid*

SAFI Lahcen*

TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembrd 998

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

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

AFIFI RAJAA

AIT BENASSER MOULAY Ali*
ALOUANE Mohammed*
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima

KABBAJ Najat

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

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

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



204. Pr. LAZRAK Khalid ( M)

Novembré 998

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

Janvie2000

208. Pr. ABID Ahmed*

209. Pr. AIT OUMAR Hassan

210. Pr. BENCHERIF My Zahid

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

213. Pr. CHAQOUI Zineb

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

216. Pr. EL FTOUH Mustapha

217. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

218. Pr. EL OTMANYAZzzedine

219. Pr. GHANNAM Rachid

220. Pr. HAMMANI Lahcen

221. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim

222. Pr. ISMAILI Hassane*

223. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss

224. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*

225. Pr. TACHINANTE Rajae

226. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembr&000

227. Pr. AIDI Saadia

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

230. Pr. BENAMR Said

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

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

235. Pr. EL IDGHIRI Hassan

236. Pr. EL KHADER Khalid

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

240. Pr. LACHKAR Azzouz

241. Pr. LAHLOU Abdou

242. Pr. MAFTAH Mohamed*

Traumatologie Orthopéd

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

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

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

Endocrinologi®laladies Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie



243. Pr. MAHASSINI Najat Anatomie Pathologique

244. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie

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

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

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

251. Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie

252. Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie

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

255. Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

256. Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie

257. Pr. BENYOUSSEF Khalil Dermatologie

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

260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

261. Pr. BOUHOUCH Rachida Cardiologie

262. Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie

263. Pr. CHAT Latifa Radiologie

264. Pr. CHELLAOUI Mounia Radiologie

265. Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale

266. Pr. DRISSI Sidi Mourad* Radiologie

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

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

272. Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale

273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil Radiologie

274. Pr. ETTAIR Said Pédiatrie

275. Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

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

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

283. Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale

284. Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique

285. Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale



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

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

NABIL Samira

NOUINI Yassine

OUALIM Zouhir*

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
TAZI MOUKHA Karim

Décembrg002

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

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

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

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL ALJ Haj Ahmed

EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

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

HAJJI Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

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

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

Gynécologie Obstétrique
Urologie

Néphrologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Piégipque
Pédiatrie

Urologie

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



329.
330.
331.
332.
333.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. RHOU Hakima

. SIAH Samir *

. THIMOU Amal

. ZENTAR Aziz*

. ZRARA Ibtisam*

PROFESSEURSAGREGES

Janvie2004

334.
335.
336.
337.
338.
339.
340.
341.
342.
343.
344.
345.
346.
347.
348.
349.
350.
351.
352.
353.
354.
355.
356.
357.
358.
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CHAPIIRE 1 : INTRODUCTION



Les tumeurs germinales du testicule dérivent d’'une cellule germinale souche qui
prolifere a lintérieur des tubes séminiféres (stade du carcinome in situ) et se
différencie, soit dans le sens gonadique (séminome), soit dans un sens
embryonnaire ou extra-embryonnaire.

Les tumeurs testiculaires de l'enfant, sont principalement représentées par les
tumeurs germinales qui présentent plus de 95% des tumeurs malignes du testicule,
avec deux pics de fréquence :

Un petit pic dans les 3 premieres années de vie, il s’agit principalement de TGNS, et
en particulier la tumeur du sac vitellin ;

Un deuxieme pic a I'adolescence ; le séminome étant la forme histologique la plus
fréquente.

Chez 'enfant, on trouve aussi des tumeurs stromales, suivies par des tumeurs plus
rares, comme les gonadoblastomes ou les localisations secondaires de leucémies.
Le diagnostic des tumeurs germinales du testicule repose sur la clinique, associé a
un bilan comprenant une échographie testiculaire, le dosage de marqueurs
tumoraux, surtout 'aFP, qui a un rble crucial dans la prise en charge pour un certain
nombre d'entre elles.

Les tumeurs germinales non séminomateuses se caractérisent par leur importante
chimiosensibilité, modifiant leur pronostic grace en particulier a I'usage du Cisplatine.
Le diagnostic au stade précoce permet, dans certains cas, de limiter le traitement a
la simple orchidectomie.

Le pronostic des tumeurs germinales méme malignes du testicule est favorable,

avec des taux de guérison supérieurs a 80 %.grace au progres thérapeutiques.



BUT DE L'ETUDE :

Le but de I'étude est de faire une analyse descriptive des cas de tumeurs germinales
non séminomateuses du testicule, pris en charge au sein de l'unité d’oncologie
pédiatrique de I'Hbpital d’Enfants de Rabat service de chirurgie viscéral pédiatrique
conjointement avec le Service d’'Oncologie Médicale Pédiatrique. L'étude est étalée
sur une durée de 10ans entre 2000 et 2010.
Nous nous sommes intéresses :

» Au profil épidémiologique

* Au tableau clinique

* Aux moyens diagnostiques

* A la stratégie thérapeutique

A l'évolution de ces tumeurs



|. RAPPEL ANATOMIQUE :

Les testicules: Glandes sexuelles masculines paires situées dans les bourses , sous
la verge ,atteignant a la puberté, en moyenne, 4,5 cm de long, 3 cm de haut et 2,5
cm d’épaisseur et un poids de 20 grammes ;On distingue :

- une face latérale, une face médiale

- Une extrémité inferieure et une extrémité supérieure

- Un bord antérieur et un bord postérieur

| .A. RAPPORT ANATOMIQUE :
Le testicule est recouvert sur I'ensemble de sa surface par une membrane séreuse :
la vaginale qui est composée de deux feuillets (viscéral et pariétal) sauf :
- Au niveau du tiers postérieur de sa face médial ou le testicule répond au canal
déférent et au septum scrotal ;
- Au niveau de la partie postérieur de sa face latérale ou il répond a |
épididyme ;
- Au niveau de I'extrémité inferieur ou il répond au ligament scrotal.
Son bord antérieur répond au scrotum et son bord postérieur est en rapport avec
I'épididyme et les vaisseaux du cordon spermatique

Enfin I'extrémité supérieure est liée a la téte de I'épididyme par le mésorchium.

I.B. STRUCTURE :
[.B.1.LE TESTICULE
Le testicule comprend deux parties bien différentes : une enveloppe fibreuse,
I'albuginée et un tissu propre (ou pulpe testiculaire).

« L’albuginée :
Membrane fibreuse blanchéatre, résistante, elle entoure le testicule et I'épididyme,
épaisse de 1mm, répond en dedans a la pulpe testiculaire, qu’elle contient sous

tension, et en dehors au feuillet viscéral de la vaginale.



Elle présente un épaississement trés marqué au niveau du bord postéro supérieur du
testicule, prés du pole supérieur, le corps de Highmore ou médiastin du testicule, de
forme pyramidale dont le sommet s’enfonce dans le tissu propre.

e Tissu propre :
A la fois sécréteur et excréteur au niveau du testicule, il est uniquement excréteur
pour I'épididyme. Dans chaque lobule testiculaire, se trouvent 1 a 4 tubes
séminiféres, soit environs 1000 dans chaque testicule. Les tubes séminiféres des
différents lobules se rejoignent pour constituer d’abord les tubes droits puis le réte
testis, ou réseau de Haller, d’'ou émergent les cones efférents qui, pénétrant dans la
téte de I'épididyme, vont former le canal épididymaire.
Les tubes séminiferes sont entourés d’un tissu interstitiel, conjonctif lache, contenant
les cellules de Leydig, formant les tissus endocrines, et des éléments artériels,
veineux et lymphatiques.
1. B.2.L’EPIDIDYME :

* Aspect général :
C’est une formation allongée d’avant en arriere, accolée au bord supérieur et
empiétant un peu sur la face externe du testicule, le surmontant tel un «cimier de
casque ». Il mesure environ 5 cm de longueur, 12 mm de largeur et 5 mm
d’épaisseur. On lui décrit trois parties d’avant en arriére : la téte, le corps et la queue.

» Constitution anatomique :
Il se caractérise par un canal épididymaire naissant de la téte et s’étendant jusqu'a la
queue pour devenir un canal déférent, situé dans un tissu conjonctif dense, riche en
vaisseaux et entouré par l'albuginée testiculaire. Celle-ci, passant du testicule a
I'épididyme, s’amincit, et ce de plus en plus d’avant en arriére, réduite a une simple
couche celluleuse a I'origine du déférent.
Le canal épididymaire commence au niveau du ler cone efférent et draine les autres
cones.
Le canal épididymaire forme ensuite le corps de I'épididyme en s’enroulant et se

pelotonnant sur lui-méme, pour devenir ensuite plus flexueux, et se continue avec le



déférent apres un segment dilaté. Déroulé, il mesure 6 a 7m de longueur, tandis que
son diamétre est d’environ 450 a 500um.
1.B.3. LES TUNIQUES DES BOURSES : (figurel)
Au nombre de sept, elles sont en continuité avec les différentes couches de la paroi
abdominale, on trouve de la profondeur a la superficie :

e Latunique vaginale :
Elle présente deux feuillets, pariétal et viscéral, limitant un espace virtuel : la cavité
vaginale. Le feuillet pariétal, par sa face externe, répond a la tunique fibreuse qui
enveloppe le testicule et le cordon, et présente a sa partie inférieure le ligament
scrotal qui amarre le testicule aux parois des bourses. Le feuillet viscéral revét le
bord inférieur du testicule, se poursuivant sur les faces internes et externes de la
gonade, jusqu’au voisinage du bord supérieur longé par I'épididyme, ou le feuillet
viscéral se dispose selon une ligne de réflexion qui laisse en extra vaginal une partie
de ces éléments.

* Le fascia spermatique interne :
Mince au niveau du cordon, plus épais sur le testicule, il s’engage en haut dans le
canal inguinal pour se continuer avec le fascia transversalis. En bas, il adhere a la
partie postérieure du testicule et de I'épididyme et entoure le ligament scrotal du
testicule (ligament inguinal). Il contient des artéres issues de I'artére crémastérienne.

* Latunique musculeuse :
Elle provient du muscle crémaster, elle est constituée par deux faisceaux : un
faisceau externe assez volumineux, issu du corps musculaire du muscle oblique
interne de I'abdomen et du muscle transverse de I'abdomen, et un faisceau interne
plus gréle qui se détache de I'épine du pubis et du tendon conjoint. Ces muscles
adoptent une disposition en éventail sur le fascia spermatique.

* Le fascia spermatique externe :
Trés mince, il se continu en haut avec I'aponévrose du muscle oblique externe et sur
le pénis avec le fascia pénis.

* Latunique celluleuse :



Elle est formée de tissu conjonctif lache. Continu avec le tissu cellulaire sous cutané
de 'abdomen et du périnée.

* Le dartos:
Au pole inférieur du bloc épididymo-testiculaire, c’est-a-dire a la partie inférieure de
la bourse, il s'accole a son homologue opposé pour former une lame médiane
récurrente qui remonte jusqu’a la racine de la verge (cloison scrotale), et sépare les
deux loges testiculaires. Le dartos se continue sur la verge par le dartos pénien, en
bas avec le dartos périnéal, et vers le haut s’étend jusqu’a I'anneau externe du canal
inguinal.

* La peau ou scrotum :
Trés fine et souple, elle a pour caractéristique de se laisser distendre parfois de
facon monstrueuse. Elle est striée transversalement par de nombreux sillons. Elle
présente sur la ligne médiane un raphé longitudinal. C’est la seule enveloppe qui soit

commune aux deux bourses.

Peau du scrotum

Lobules du testicule

Septum scrotal (dartos)

SepREE 1 > ‘ , = U800 | ame pariétale de la vaginale du testicule

Rété testis (dans le Lame viscérale de la vaginale du testicule

médiastinum testis)

Albuginée du testicule
Conduit déférent Sinus épididymaire

Epididyme

Figurel : coupe transversale du scrotum et du testicule.[145]




|.B.4. LE CORDON SPERMATIQUE : (figure 2)

Le cordon spermatique est constitué par I'ensemble des éléments qui vont au
testicule ou qui en viennent. Il est entouré par le fascia spermatique interne doublé
du muscle crémaster. Il est constitué de deux loges séparées par le ligament de
cloquet : Une loge antérieure contenant d’une part I'artére testiculaire engainée par
le plexus sympathique et accompagnée des collecteurs lymphatique du testicule, et
d’autre part le plexus veineux antérieur volumineux, encore appelé plexus
pampiniforme. A ce niveau, le plexus veineux antérieur entoure I'artere testiculaire de
maniére indissociable.

Une loge postérieure contenant le conduit déférent ; sa consistance particuliére
permet de le reconnaitre a I'intérieur du cordon, le plexus veineux postérieur, moins
volumineux que le plexus veineux antérieur, I'artere déférentielle enroulée autour du
canal déférent et postérieure par rapport a lui ainsi que les filets sympathiques
destinés au testicule, dont notamment le nerf du conduit déférent.

Les enveloppes du cordon spermatique ainsi constitué sont les mémes que celles du
testicule.

. Artére testiculaire (spermatique).

. Muscle crémaster médial.

. Raphé des bourses.

. Conduit déférent et artére déférentielle,

. Artére crémastérique (funiculaire).

Scrotum.

. Fascia spermatique externe (tunique fibreuse superficielle).

\
7

. Muscle crémaster latéral.
9, Dartos.

. - ¥ =
L (] o ; 2
‘%--— ' %ﬁ_ : —3 1. celluleuse.
6 — ——5 12, Fascia spermatique interne (tunique fibreuse profonde).

13, Plexus veineux antérieur du cordon.

Figure 2 :coupe transversale du cordon spermatiqgue[146]




|.C.VASCULARISATION :
[.C.1. VASCULARISATION ARTERIELLE :

Elle est assurée par trois arteres largement anastomoseées entre elles en amont du
testicule :

- L’artere spermatique qui nait de la face antérieure de l'aorte et se dirige vers
I'orifice inguinal profond en cheminant en avant du psoas et de l'uretére. Elle
traverse le canal inguinal dans le cordon spermatique et elle arrive au niveau
du testicule proprement dit.

Cette derniere se termine sur le bord postéro supérieur assure la vascularisation du
testicule selon une distribution terminale ainsi que du corps et de la queue de
I'épididyme.

- L’artere déférentielle qui est une branche de l'artéere vésiculo-déférentielle
issue de l'artere hypogastrique

- L’artére funiculaire issue de I'artére épigastrique

Ces deux derniéres sont anastomosées avec la branche énididvmaire au niveau du

Ap . 1. testicule
pole inferieur.
2. épididyme
4.
3. ligament scrotal.

IS

. artere testiculaire
5. branche épididymaire antérieure
6. branche épididymaire postérieur

7. branche parenchymateuse médiale et
latérale

8. canal déférent.

9. artére du conduit déférent
10 .artére crémastérique.

11. anse artérielle épididymo-déférentielle.

Figure 3 : vascularisation artérielle du testicule et de I'épididyme [d'aprés Pillet 146]




I.C.2.VASCULARISATION VEINEUSE :
Dans le testicule, les veines ne suivent pas les arteres; elles se jettent dans le plexus
pampiniforme qui coiffe le testicule.
Dans le cordon spermatique on retrouve :
* Le plexus pampiniforme qui draine le sang du testicule et de la téte de
I'épididyme vers la veine spermatique
* Le plexus crémastérien qui draine le sang du corps et de la queue de
I'épididyme; il se jette dans la veine épigastrique caudale (collatérale de la
veine hypogastrique)
* La veine du déférent qui se draine dans le plexus vésiculo prostatique puis
dans la veine hypogastrique.
La veine spermatique se dirige a la sortie de l'orifice inguinal profond vers la face
antérieure du psoas croise | uretere en L3 et se jette :
* A gauche dans la veine rénale gauche systématiquement
e A droite dans la veine cave caudale dans 90% des cas (10% dans la veine

rénale droite)
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1. Plexus pampiniforme antérieur

2. plexus pampiniforme intermédiaire
3. plexus pampiniforme postérieur

4. veine marginale du testicule.

5. veine marginale de I'épididyme.

6. veine du canal déférent

7. veine crémastérique.

8. carrefour veineux du pole caudal.

Figure 4 : veines épididymo-testiculaires(d’apres Gaudin)[146]
[.C.3.VASCULARISATION LYMPHATIQUE :

Les capillaires lymphatiques du testicule constituent un réseau assez dense dans les
lobules autour des tubes séminiféres ; de Ia, ils passent dans les cloisons et gagnent
le médiastin du testicule en formant plusieurs vaisseaux, ou I'albuginée, pour gagner
enfin le bord postéro supérieur de la glande. De I3, ils montent le long des vaisseaux
testiculaires du cordon, qu’ils quittent a partir du croisement urétéral pour se diriger
en dedans vers les ganglions abdomino-aortiques. Les connexions variant a droite et
a gauche :

- Adroite: relais latéro-caves ; inter aortico-cave ; pré-cave puis pré aortique

- A gauche: relais latéro-aortiques puis pré-aortique.
Aprés les relais ganglionnaires lombaires la convergence lymphatique s’effectue
entre l'aorte et la veine cave inférieure en avant du ligament commun vertébral

antérieur entre T11 et L1. Ensuite la lymphe chemine en arriére du pilier droit du

11



diaphragme et du ligament arqué. Le drainage se prolonge vers le médiastin

postérieur et les ganglions sus claviculaires gauches.

Les lymphatigues de [I'épididyme sont pour la plupart satellites des artéres
épididymaire ; quelques-uns suivent lartéere du canal déférent ou [lartére
créemastérienne. Les collecteurs cheminent dans le cordon avec les lymphatiques du
testicule et partagent leurs connexions ganglionnaires, c’est-a-dire les ganglions
lombaires et accessoirement iliaques externes. Il existe des anastomoses entre les
lymphatiques du testicule et ceux de I'épididyme. Les lymphatiques des canaux
déférents et des vésicules séminales gagnent les nceuds lymphatiques iliaques
externes et internes. Les lymphatiques des enveloppes testiculaires se drainent vers
les quadrants supéro-internes et inféro-internes inguinaux superficiels.

Il est & noter que la téte et le corps de I'épididyme ont le méme drainage lymphatique
que le testicule alors que la queue se draine vers les ganglions lymphatiques iliaques
externes. Le scrotum se draine dans les groupes inguinaux superficiels, ce qui
signifie que lors d’'un antécédent de chirurgie testiculaire par voie scrotale, le
drainage testiculaire peut se faire par cette voie.
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Drainage gauche

Drainage droit

Aorte abdominale
Veine cave inférieure 2 Artére mésentérique

inférieur.

Figure 5: Drainage lymphatiqgue des testicules[163]

|.D. INNERVATION :

Les nerfs proviennent de deux sources : du plexus spermatique ou testiculaire et du
plexus déférentiel.

Le plexus spermatique représente une efférence du plexus épigastriqgue ou solaire,
impaire, situé en avant du tiers supérieur de l'aorte abdominale en regard de la 1ére
vertébre lombaire. Il recoit également des filets issus des nerfs inter-mésentériques.
Le plexus déférentiel représente une branche efférente du plexus hypogastrique
inferieur ou pelvien, lame sagittale paire, située dans le pelvis, de part et d’autre des
visceres, représentés par deux filets satellites du canal déférent et un troisieme qui

suit I'artere du canal déférent.
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1. Nerf obturateur

2. Nerf sciatique

3. Racine du nerf honteux interne (S2, S3, S4) : passage du nerf honteux interne en dehors
du petit ligament sacro-sciatique et dans le canal d'Alcock ;

4. plexus pelvien ;

5. chaine sympathique para-vertébrale pelvienne;

6. racine sympathique pelvienne du plexus pelvien ;

7. racine parasympathique du plexus pelvien.

Figure 6: nerf honteux interne et plexus pelvien (A, B)[174]

Il. RAPPEL PHYSIOLOGIQUE ET EMBRYOLOGIQUE:

Le testicule assure deux fonctions :
La fonction endocrine qui assure la production des hormones parmi lesquelles on
retrouve: la testostérone par les cellules de Leydig; et l'inhibine par les cellules de

Sertoli.
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La fonction exocrine qui correspond a la spermatogenese: Elle dure environ
74jours, elle se déroule dans les tubules séminiféres et elle est composée de

nombreuses étapes reprises dans le schéma ci-dessous :

- -
Sparmalagaonia @ mlﬂgnnie
[callule soucha)

Mitose -""’f
Spermatogonie
Croissance
~ Début de 3a déplace vers le
la meicsea | 1 compartimarnl central

r

@ Spermalocyle |
Fin de la ]

mioss | 'j\
@;@— Spermatocyles ||
¢

Sparmatidas (dabut
de 13 transiormation)

Méigan
A

Spermatides din
e la fransformation)

Spermiogendse
A

— Spermatoaides

Figure7: les différentes étapes de la spermatogénéese [148]

La différenciation gonadique (figure 8) est déterminée par I'existence ou non du

chromosome Y au niveau des gonocytes qui colonisent les ébauches gonadiques.
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Cependant les gonades n’acquiérent leurs caracteres morphologiques males ou
femelles gu’apres la septieme semaine de développement.
Les gonades apparaissent chez 'embryon de quatre semaines sous la forme de
crétes geénitales situées de part et d’autre de la ligne médiane antre le mésonéphros
et la racine du mésentere dorsal. Elles sont constituées par une prolifération de
I'épithélium ccelomique associé a une condensation du mésenchyme sous-jacent.
A la quatrieme semaine, les cellules germinales primordiales situées dans la paroi
de la vésicule vitelline migrent le long du tube digestif postérieur en empruntant le
mésentere dorsal vers les crétes génitales. les cellules germinales primordiales
pénétrent a la sixieme semaine dans le cordons sexuels primitifs (prolifération de
I'épithélium ccelomique qui envahit le mésenchyme sous-jacent) :c’est le stade de la
gonade indifférenciée.
Elle comprend deux territoires :

- Un superficiel (cortical)

- Un profond (médullaire)
Lors de la 7° semaine, les cordons sexuels primitifs proliferent pour former des
cordons médullaires qui s’anastomosent entre eux. ils sont situés principalement
dans la médullaire.au niveau du hile, ils donneront le réte testis puis ils vont perdre
leur connexion avec I'épithélium superficiel ; ils en seront séparés par I'albuginée.
Au quatrieme mois, les cordons testiculaires ont un aspect en fer a cheval dont les
extrémités sont en continuité avec les cordons du réte testis. Ils sont constitués de
gonocytes et de cellules de Sertoli alors que les cellules de Leydig sont situées dans
le mésenchyme entre les cordons testiculaires .dés lors, le testicule devient capable
d’induire la différenciation des voies génitales et des organes génitaux externes.
Les cordons resteront pleins jusqu’ a la puberté ou ils se creusent pour former les
tubes séminiféeres. Ils sont en continuité avec la lumiére des tubes du réte testis qui
se prolongent par les cbnes efférents. Ces derniers, issus des tubes sécrétoires
méso néphrotiques pénétrent dans le canal de WOLFF qui constituera le canal
déférent.
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Le testicule se différencie dans I'abdomen, puis migre des le quatrieme mois vers le
canal inguinal qu’il franchit pour loger dans la bourse ou il se retrouve apres la
naissance.
Au niveau du pole caudal du testicule, il existe une condensation
mésenchymateuse : le gubernaculum testis qui va aller se fixer au fond du scrotum.il
entraine avec lui le testicule, dont le passage dans le canal inguinal est aussi
favorisé par 'augmentation de pression intra abdominale. Cette phase est sous la
dépendance d androgene feetaux stimulés par le HCG.
Le péritoine émet de chaque c6té de la ligne médiane une évagination qui va former
le processus vaginal qui donnera le canal inguinal. Le testicule est alors recouvert
lors de sa descente d’un feuillet du processus vaginal qui sera le feuillet viscéral de
la vaginale testiculaire .I'autre versant du sac péritonéal donnera le feuillet pariétal de
la vaginale. Le canal qui relie la vaginale testiculaire a la cavité péritonéale s’oblitere
a la naissance ou peu aprés (canal péritonéo vaginal).
Outre la vaginale, le testicule attire lors de sa migration, différents feuillets qui
I'entourent :

* Lafibreuse profonde issue du fascia transversalis

» Le crémaster issu du petit oblique

» Lafibreuse superficielle issue du grand oblique.
Les anomalies éventuelles entrainent des troubles de la migration testiculaire

(figure9) principalement a droite.
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MESODERME INTERMEDIAIRE

CRETES GENITALES
Expression de SF1, WT 1 et DAX 1

-

Formation des elauches gonadigues

Gonades indifierenciees

T

Frésence du du géne Sr
(porté par le chromosome ADSE““E du gene Sty

[as ce chromosome Y)
vEression de SRY, S0X 8 Expressmn te DAX 1, WNT 4a

Evolution testiculaire Evolution ovarienne

¢ TESTICULES

Differenciation des Differenciation des
cellules de Sertoi —) calltles de Leyd
Expression de SF1 Expression oe SF1

¥ v

Activation du Activation des enzymes de
gene de I'AMH la steroidogenase
AMH Testosterone
Dihydrosterone
v l’

Regression du  Mainfien du canal  Différenciation des
canal de Milller de Wolff et of ganes géni taux
différ enciation du externes males
tractus genital male

Figure 8 : Schéma récapitulatif du contrble génétigue sur les étapes de la différenciation

sexuelle [149]
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Légende -

1. gubernaculum 3. canal inguinal 5. cavité péritonéale
2. pénis 4. testicule 6. canal déférent

Figure 9: étapes de la descente testiculaire [150]
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Chapitre 2 : MATERIEL ET METHODES
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| .DESCRIPTION DE L’ETUDE :

Une étude de cohorte rétrospective sur les TGNS du testicule chez I'enfant, réalisée
au sein de l'unité d’oncologie pédiatrique de I'hépital d’enfant a Rabat.

Les dossiers des patients ont été sélectionnés, aprés une recherche faite au niveau
des archives et de la base des données du service d’hématologie et d’oncologie
pédiatrique d'une part, et dans les archives du service de chirurgie pédiatrique
d’autre part. Notre étude s’est étalée sur une période de 11 ans, durant laquelle 13

cas de TGNS du testicule ont été répertoriés au sein de l'unité.

IILINCLUSION DES PATIENTS
IILA. CRITERES D’INCLUSION :

Ont été inclus dans cette étude :
- Tous les patients de la naissance jusqu’a I'adolescence.
- Suivis pour une TGNS du testicule
- Au sein des services de chirurgie pédiatrique et d’'oncologie pédiatrique de
Rabat.
- Durant une période qui s’étale du 1* janvier 2000 au 31 décembre 2010.
[1.B. CRITERES D'EXCLUSION :

Ont été exclus de cette étude :
- Les cas de tumeurs testiculaires non germinales
- Les enfants qui présentent des séminomes
- Les dossiers inexploitables

[I.C. DEFINITIONS DES PARAMETRES ETUDIES :

Nous avons retenu pour ce travail :
- L’identité du malade
- Son origine géographique

- Son niveau socio-économique
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- L’age au moment du diagnostique

- Ses antécédents (consanguinité, cryptorchidie, histoire de cancer dans la
famille)

- Le délai du diagnostic

- Les signes fonctionnels et physiques

- Les moyens qui ont permis de poser le diagnostique

- Les moyens thérapeutiques utilisés

- L’évolution des malades pendant et apres le traitement.

IIILOBSERVATIONS :

OBSERVATION N1

1. IDENTITE :

Abdelhadi D. enfant de 1an, l'unique de sa famille.

2. ANTECEDENTS :

Pas de notion de consanguinité

Pas de cas similaires dans la famille.

3. HISTOIRE DE LA MALADIE:

Remonta a deux mois, par la constatation par la mére d’'une augmentation du volume
testiculaire droit, avec douleur progressivement croissante sans autre signe
accompagnateur. Ce qui motiva sa consultation chez un chirurgien pédiatre a Kenitra
ou on fit une biopsie avec étude anatomopathologique, revenue en faveur d’'une
TGM type carcinome embryonnaire.

4. CLINIQUE :

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

Abdomen souple, sans hépato-splénomégalie ou masse palpable ;

Examen des bourses : bourse droite augmentée de volume, dur et douloureuse a la

palpation ;
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Aires ganglionnaires libres.
5. PARACLINIQUE :

BILANS RESULTATS
BIOLOGIE NFS : Sans anomalies

lonogramme : normal

Fonction rénale : normal

Marqueurs tumoraux :aFP :  1150ui /ml

BHCG: 4,7ui/ml

RADIOLOGIE Echographie testiculaire : Tumeur testiculaire
Echographie abdominale : Normal
Radio pulmonaire : Normal

TDM abdomino- pelvienne :  Tumeur testiculaire

6 .METHODES THERAPEUTIQUE :
Chimiothérapie : le protocole TGM 95 risque standard fut démarré le 30/05/00,

I'enfant avait recu 4 cures VBP avec, avant chaque cure, dosage de I'aFP.
J1 J2 J3

Vinblastine

Bléomycine

Cisplatine

7. EVOLUTION :
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Suivi per-thérapeutique :

Durant son traitement I'enfant ne présenta pas de complications ou d'effets
secondaires a la chimiothérapie

Sur le plan clinique, on nota une réduction de la taille du testicule de 80xX50mm, a
I'admission, jusqu’a 40x20mm apres la 3°™ cure.

Sur le plan biologique, baisse du taux d’aFP (on ne dispose pas de toute les valeurs

de surveillance du taux d'aFP).

Date 26/05/00 19/06/00 10/07/00 01/08/00 22/08/00

AFPULmI 1150 3538

L’'enfant abandonna le traitement aprés la 4°™ cure de chimiothérapie, et resta
injoignable.

OBSERVATION N2
1. IDENTITE :

Oussama S. enfant de 2ans ,1F1 originaire et habitant a Nador. Indigent.

2. ANTECEDENTS :

Pas notion de consanguinité

Pas de notion de cryptorchidie

Ni de cas de cancer dans la famille

3. HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonta & 15jours par une augmentation douloureuse du volume de la bourse
droite, évoluant dans un contexte de fievre et d’altération de I'état général, ce qui

poussa la famille a consulter & Nador. Le diagnostique d’'une hydrocele et de sa cure
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chirurgicale furent posé a I'hépital provincial de Nador. La découverte en per
opératoire d’'une tumeur testiculaire indiqua la biopsie testiculaire. L'étude
anatomopathologique était en faveur d’'une tumeur du sac vitellin. Les parents
rapporterent la notion d’augmentation du volume de la bourse biopsiée apres le
geste, dans un contexte de fiévre et de douleur.

L'enfant fut admis le 19/06/01, adressé par son médecin traitant de Nador, pour
complément de prise en charge d’'une tumeur du sac vitellin

4 .CLINIQUE :

A son admission : 'examen trouva un enfant en assez bon état général

Examen des bourses trouva a droite : une cicatrice inguinale transverse récente,
une grosse bourse rouge inflammatoire. Bourse gauche sans particularité.

Reste de I'examen sans particularité.

5. PARACLINIQUE :

BILANS RESULTATS
BIOLOGIE NFS :GB: 11200
HB : 11,8
PLQ: 371000
IONNOGRAMME : Normal
MARQUEURSTUMORAUX
P <770 Ul /ml
RELECTURE Aspect morphologique d’un

ANATOMOPATHOLOGIQUE : , ,
carcinome embryonnalre.

RADIOLOGIE ECHOGRAPHIE Pas d’adénopathies
ABDOMINALE :
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BILANS RESULTATS
profondes.

ECHOGRAPHIE Processus lésionnel testiculaire

TESTICULAIRE : o o
droit d’écho-structure hétérogéne

renfermant des calcifications.
Testicule gauche sans anomalies.

TDM ABDOMINO- Processus lésionnel de la bourse
droite de densité tissulaire
PELVIENNE :
hétérogene 38x43 avec

tumeéfaction du cordon
spermatique homolatérale
etendue sur 25mm.

Intégrité du testicule gauche.

Pas d’Adénopathie profonde.

6. METHODES THERAPEUTIQUES :
Vu que la tumeur fut manipulée, et vue la présence de signes inflammatoires, on
décida de commencer par une chimiothérapie lere, avec évaluation de I'opérabilité
apres 3cures .
Chimiothérapie : I'enfant recut au total 4cures de chimiothérapie selon le protocole
TGMO95 risque standard.

J1 J2 J3
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Bléomycine

Cisplatine

Apres une nette diminution de la masse tumorale.

Chirurgie : le geste chirurgical consista en une orchidectomie, avec curage
ganglionnaire inguinal le 24/09/01. A [I'étude anatomopathologique :la piece
d’orchidectomie ainsi que les ganglions étaient indemnes de toutes lésions
tumorales .

Avec surveillance clinique , biologique et échographique portant sur la tolérance ainsi
que sur la réponse au traitement.

7. EVOLUTION :

SUIVI PERITHERAPEUTIQUE

e Sur le plan clinigue : bonne tolérance a la chimiothérapie avec une nette
réduction du volume tumoral.
* Sur le plan biologique une baisse du taux d’aFP jusqu’a négativation apres la

2eme cure.

DATE 22/06/01 21/07/01 11/08/01 08/11/01 23/07/02 30/12/02

AFP <770Ul/l  178,50Ul/l  2,75Ul/I 0,55Ul/l 1,50ng/ml  1,6ng/ml

e Sur le plan échographique on ne nota pas de résidu ou de récidive locale,
apres le traitement.
SUIVI A MOYEN TERME :

La surveillance post thérapeutique fut poursuivie pendant 3ans durant lesquels

'enfant ne présenta pas de rechute, et fut déclaré en rémission avec arrét des
consultations.

SUIVI A LONG TERME :

En 2012, et aprés 7 ans de sa derniere consultation I'enfant va toujours bien.
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OBSERVATION N3

1. IDENTITE :

Ismail B. un an et demi, fils unique, originaire et habitant a OUED LAOU, de bas
niveau socio-économique.

2. ANTECEDENTS :

Opéré pour hydrocele en 2003

Pas d’antécédent de cryptorchidie

Pas de notion de consanguinité

Pas de cas similaires dans la famille

3. HDM :

Remonta a 5mois, par une augmentation du volume de la bourse gauche avec
signes inflammatoires, et tuméfaction inguinale gauche, ce qui poussa les parents a
consulté chez un chirurgien pédiatre, qui indiqua la biopsie testiculaire. L'étude
anatomopathologique était en faveur d’'une tumeur du sac vitellin ; puis le malade fut
adressé a | HER pour prise en charge. Admis le 22/04/04.

4. CLINIQUE :

A l'admission enfant en bon état général,

Abdomen souple sans HSMG ni de masse palpable

Examen des bourses: masse scrotale gauche de consistance dure avec signes
inflammatoires, et sensibilité a la palpation ; testicules non palpables; masse
inguinale homolatérale de consistance dure fixe aux 2plans.

Aires ganglionnaires libres

Reste de I'examen sans particularité

5. PARACLINIQUE :

Bilans Résultats
Biologie NFS :GB 11550
PNN 3639
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Radiologie

Bilans
Hb
Plg
lonogramme

Marqueurs tumoraux :aFP :

BHCG :

Etude anatomo-pathologique:

(piece de biopsie)
Echo. abdominal :

Echo. testiculaire :

Radio poumon :

TDM abdomino pelvienne :

29

Résultats
9,4

663000
Normal
262802ng/ml

<2mui/ml

Aspect microscopique d’
une tumeur du sac vitellin
Pas d ADP profondes
Tumeur testiculaire

gauche infiltrant le canal

péritonéo vaginal
mesurant 86x43mm.

Testicule droit de siege
inguinal d’aspect

échographique normal.

Normale

Processus tumoral malin

de la bourse infiltrant le



Bilans Résultats

canal péritonéo-vaginal ,
ADP inguinal gauche de 7
mm de diamétre

envahissant le testicule
gauche qui n'est pas

individualisé,

Testicule droit de siege

inguinal.

En conclusion : enfant de 18mois admis a 'HER pour PEC d’'une TGM du testicule.
5. METHODES THERAPEUTIQUES :

Chimiothérapie _: un traitement selon le protocole TGM 95 haut risque fut démarré le
24/04/04 .I'enfant recut 6 cures VIP au total :

\ Ji J2 J3 J4 J5

Ifosfamide

Etoposide

Cisplatine

Chirurgie : apres les cures de chimiothérapie, une orchidectomie par voie haute fut
faite pour cure du résidu tumoral.

6. EVOLUTION :

Une surveillance clinique, biologique et radiologique fut établie pour suivre la
tolérance et la réponse au traitement :

Suivi per-thérapeutigue :
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e Sur le plan clinique: I'évolution fut marquée par la réduction du volume tumoral
de 86x43 a 5x1,7 . Par ailleurs I'enfant présenta une crise tonico-clonique de
I’'hémicorps gauche avec coma post critique a J1 de la 5eme cure, jugulée par
Gardénal, ce qui nécessita I'arrét de la chimiothérapie. I'enfant fut opéré puis
repris pour sa 6eme cure sous protection neurologique, car les marqueurs
étaient positifs en post opératoire.

* Sur le plan biologique : Baisse du taux d’aFP avec négativation aprés la 5eme

cure VIP incompléte.

DATE 28/04/0 18/05/0 11/06/0 07/07/0 28/07/0 16/08/0 03/09/0
4 4 4 4 4 4 4

aFP 262802 16523,7 949,12 30 12,84 8,41 6,62

ng /mi % = R = R = =
VIP1 VIP2 VIP3 VIP4 VIP5 VIP6 chirurgie

L’enfant fut déclaré en rémission biologique aprés chirurgie.

SUIVIA MOYEN TERME :

L’enfant fut suivi apres son traitement pendant 7 mois, durant lequel il ne présenta

aucune symptomatologie.
A LONG TERME :

L’enfant abandonna le suivi et on essaya de le recontacter mais en vain.

OBSERVATION N4

1.IDENTITE :

Oussama B. enfant de 3ans, 4F4 originaire et habitant Tanger.
2.ANTECEDENTS :

Pas de notion de cryptorchidie.
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Pas de consanguinité.

Notion de cancer du sein chez la tante du c6té maternelle.

3.HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonta a 5mois avant son admission, par une augmentation du volume de la
bourse gauche, indolore évoluant dans un contexte d’apyrexie et de conservation de
I'état général. Ce qui poussa les parents a consulter chez un chirurgien pédiatre qui
posa au deébut le diagnostique d’'une hernie inguino-scrotale puis de tumeur
testiculaire.

Sur ce, I'enfant fOt adressé a 'HER pour prise en charge

4.CLINIQUE :

A l'admission : enfant en bon état général

Examen des bourses : grosse bourse gauche sans signes inflammatoires en regard.
Pas d’adénopathies inguinales ; reste de I'examen sans particularité.
5.PARACLINIQUE :

BILANS RESULTATS
BIOLOGIE NFS : NORMAL
MARQUEURS TUMORAUX :aAFP 1,89ng/ml

BHCG : 1,2Mui/ml

RADIOLOGIE ECHOGRAPHIE ABDOMINALE : Pas d’adénopathies profondes
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ECHOGRAPHIE TESTICULAIRE :

6 .METHODES THERAPEUTIQUES :

Présence au niveau de la
bourse gauche d’'une masse
tissulaire de 40mm de grand
axe hétérogéne avec des
calcifications en faveur de

tératome.

L’enfant recut une orchidectomie gauche par voie inguinale le 14/10/04, avec étude

anatomopathologique de la piéce revenant en faveur d’'un tératome pluri tissulaire

mature.
7.EVOLUTION :
Suivi per thérapeutigue :

Aucune de complication liée a I'acte chirurgicale ne fut notée.

Suivi a moyen terme :

Aprés trois ans de surveillance, portant sur la clinique, le dosage des marqueurs

tumoraux et I'imagerie, et ne révélant aucune symptomatologie, on décida d’'arréter

les consultations.

Suivi a long terme :

Cing ans aprés sa derniere consultation, le patient va bien et ne se plaint de rien.

OBSERVATION N%

1.IDENTITE :
Walid O. enfant de un an 1F1 habitante Khénifra.
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2.ANTECEDENTS :

Pas d’antécédents de cryptorchidie .

Pas de notion de consanguinité ou de cancer dans la famille.

3.HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonta a un mois avant son admission, par une augmentation du volume de la
bourse droite .les parents consultdmes a Meknés, chez un urologue qui posa le
diagnostique de tumeur testiculaire et effectua une orchidectomie le 03/06/05.
L'enfant fut adressé a I'HER pour complément de prise en charge, avec
diagnostique de tumeur du sac vitellin posé sur étude anatomopathologique de la
piece d’orchidectomie.

Admis le 11/06/05.

4.CLINIQUE :

A l'admission, 'examen trouve un patient en bon état général

Examen des bourses trouva : une vacuité de la bourse droite, testicule gauche en
place sans adénopathies inguinales.

5.PARACLINIQUE :

BILANS RESULTATS
BIOLOGIE NFS :GB: 10800
PNN : 3400
PLQ: 268000
Hb : 11,6
IONNOGRAMME : NORMAL

MARQUEURS TUMORAUX :aFP : 120,2

BHCG: 1,51
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BILANS RESULTATS
ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE : Aspect morphologique
d’une tumeur vitelline
avec adénopathie

réactionnelle associés.

RADIOLOGIE ECHOGRAPHIE NORMALE
ABDOMINALE :
ECHOGRAPHIE Testicule gauche sans
TESTICULAIRE : particularité, présence de

coulée hypoéchogene
inguinale de Smm
d’épaisseur avec
adénopathies inguinales

droites,pas dhydrocele.

6.MOYENS THERAPEUTIQUES :

Chirurgie :L’enfant fut opéré le 03/06/05 a Meknes, ou le diagnostique de tumeur
testiculaire type tumeur du sac vitellin fut posé.

Admis a J18 du post opératoire avec un taux d’aFP a 120ng /ml, 15jour apres, le
taux d’aFP se normalisa (revenu a 10,79) ; sur ce on décida de surveiller dans un
mois et demi.

Pas de place a la chimiothérapie avec un taux d’aFP restant négatif (revenu a
0,58ng /ml aprés un mois et demi) .

7. SURVEILLANCE ET EVOLUTION :

Suivi per thérapeutigue :

On ne nota pas de complications post opératoire.
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Suivi & moyen terme :

Sur le plan clinique on ne nota aucune anomalie avec vacuité de la bourse droite .
Une surveillance du taux d’aFP fut poursuivie pendant un an (arrétée par la famille).
DATE 21/06/05 05/07/05 31/08/05 28/11/05 20/02/06 12/06/06

AFP(ng /ml) 120,2 10,79 0,583 3,1 2,5UI/ML  1,1UI/ML

Suivi a long terme :

On contacta la famille et en 2012(6ans apres sa derniere consultation). L’enfant va

bien cliniquement, pas de notion de récidive et son taux d’aFP est toujours négatif.

OBSERVATION N©
1.IDENTITE :
Salaheddine F. 22 mois,2F2 originaire et habitant a Mohammedia ,indigent.
2.ANTECEDANTS :
Pas de notion de consanguinité
Pas de cas similaire dans la famille
3.HISTOIRE DE LA MALADIE :
Remonta a 9 mois, par la constatation d’'une augmentation lente puis rapide du
volume testiculaire droite, par la famille sans signes accompagnateurs, ce qui motiva
une consultation au privée, ou le diagnostique de tumeur testiculaire flt posé (sur
eéchographie testiculaire et dosage d d’aFP), sur ce le malade fut adressé a L’'HER
pour complément de PEC. Admis a | HER le 23/09/2005
4.CLINIQUE :
A l'admission : enfant en bon état général.
Abdomen souple pas dHSMG
Au niveau des OGE : masse au niveau du testicule droit bien limitée, sans signe
inflammatoire en regard, hernie inguino-scrotale droite, hypospadias.
Aires ganglionnaires libres.

Et reste de 'examen sans particularité.
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5.PARACLINIQUE :
BIOLOGIE

RADIOLOGIE

BILANS
NFS GB :
Hb :
Plg
IONOGRAMME
Bilan de la crase : TP
TCK
Marqueurs tumoraux : a AFP
BHCG

Echo . abdominale

Echo. Testiculaire :

TDM abdomino
d’extension :

pelvien

Radio poumon :
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RESULTATS
8400

8,3

363000

Normal
12,90/11,3

30/30

22140

0,125

Sans particularité.
la bourse

Au niveau de

droite : Processus tumoral

testiculaire d'écho structure

tissulaire avec  formation
kystique vascularisé au
doppler de 59x36mm faisant
suspecter une tumeur
germinal.

Hydrocele modéré.

Normal

Normal



6. METHODES THERAPEUTIQUES :

On posa le diagnostic de TGM haut risque :

Chirurgie_: le patient recut une orchidectomie par voie haute.

Chimiothérapie _:on administra quatre cures selon le protocole TGM Haut risque
VIP( VP16 , IFOSFAMIDE, CISPLATINE) a 21 jour d’intervalle (IFO remplacé par la
CPM).

\ J1 J2 J3 4 35

CPM+MESNA

VP 16

Cisplatine

Avec surveillance clinique, biologique (numération de la formule sanguine, fonction
rénal, aFP) et échographique avant chaque cure durant et aprés la fin du traitement.
7. EVOLUTION :

Suivi per thérapeutique :

Sur le plan clinique : bonne tolérance a la chimiothérapie par ailleurs I'enfant fit une
mucite grade 1 aprés sa 2eme cure traité par Fungizone +Eludril.
Sur le plan biologique: Evolution fut marquée par une négativation de la d'aFP aprés

3éme

la cure .

Par ailleurs baisse du taux des PNN <1000/mm, ce qui nécessita de reporter la 2°™®
cure jusqu’a normalisation.

Suivi & moyen terme :

Sur le plan cliniqgue et échographique: on ne nota pas de récidive ou d'autres
symptomatologies durant les 5ans suivant le traitement.
Sur le plan biologique : le taux d'aFP resta <5ui/ml durant les 5ans de

surveillance post chimiothérapie.
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Date 01/09/ 17/20 27/10 30/1 24/1 28/2 17/4 15/4 21/4 20/4

05 /05 /05 1/05 /06 /06 /07 /08 /09 /10
aFP 22140 5317 103 44 1,7 13 15 1,2 2 1
%

T pf ets
Chirurgie 1r cure 2% cure| cure
|

Suivi a long terme :

On essaya de recontacter le patient 2ans aprés sa derniére consultation, mais en

vain

OBSERVATION N%

1.IDENTITE :

Achraf H. enfant de 2an 1F2 originaire habitant au environ de Tanger, indigent
2.ANTECEDANTS :

Pas de notion de consanguinité

Pas de cas similaires dans la famille

3.HISTOIRE DE LA MALADIE

Remonte a 7mois, par constatation par la mere d’'une augmentation de la taille du
testicule gauche. Ce qui la poussa a consulter, deux mois avant I'admission a
I'H6pital Med V. a Tanger, pour grosse bourse douloureuse. Le diagnostique de
tumeur testiculaire fut posé sur échographie abdominal et aFP revenu a
2070,8ng/ml.

Une orchidectomie fut pratiquée par voie scrotale avec étude anatomopathologique,
revenue en faveur d’'une tumeur vitelline.

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

4.CLINIQUE :

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

Examen des bourses: masse testiculaire gauche, adénopathies inguinales
homolatérales et testicule droit en place sans anomalie.

Reste de I'examen sans particularité

5.PARACLINIQUE :

BILAN(TANGER) c BILAN(RABAT) :
aFP:2070,8ng/ml h Nfs : GB :10120
BIOLOGIE: BHCG:0 [ Hb :10,3g/dI
ETUDE ANAPATH: r Plg :290000
tumeur vitelline du
_ lonogramme: normal
testicule gauche de
stade Pt1 r aFP: 190ng
Radiologie Echo. abdominale: ¢ Poumon : normal
tumeur du testicule i Echographie
gauche de abdominal : )
e Masse intra scrotale
: 66x56x 30mm hétérogene faisant

suspecter un résidu

tumoral ou

remaniement post
op .Adénopathies
inguinales
homolatérales dont
le plus grand
diametre mesure

13mm.
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BILAN(TANGER) ¢ BILAN(RABAT) :

TDM : Processus lésionnel

e mal limité
hypo dense
homogene se

1 rehaussant apres
. injecton de PC
siege dans la loge d
: :'1' orchidectomie

s’étendant sur une
hauteur de 10cm
avec infiltration de

| graisse s/s cutanée

= en regard. présence
d’ADP iliaque

bilatérale infra-

centimétrique .

En conclusion :

Enfant de 2ans admis a I' HER pour complément de PEC d’une tumeur du sac
vitellin opérée a Tanger .

5. METHODES THERAPEUTIQUES :

Chirurgie : la cure chirurgicale faite a I'hopital provincial de Tanger consista en une
orchidectomie par voie scrotale, le 21/06/07 .

L’étude anatomopathologique de la piece était en faveur d’'une :Tumeur du sac

vitellin stade Pt1.
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Chimiothérapie : le patient fut mis sous le protocoleTGM95 risque standard,

démarré le 31/07/07. Il recut 3cures a 21 jour d’intervalle, avec surveillance clinique

biologique et radiologique ;

J1l J2 J3

Vinblastine
Bléomycine

Cisplatine

6.EVOLUTION :

Suivi per thérapeutique :

Sur le plan biologique, I'évolution fut marquée par une ré-ascension du taux

d’AFP aprés négativation:

date 12/06/07 C 03/07/07 26/07/07 28/08/07 26/09/07 19/10/07

H
AFP(ng /ml) 2070 190 6,82 2,5

T

3,5

T

17,6

T

1r cure

2 ecure

3éme
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Sur le plan radiologique, fut marquée par une extension du processus tumoral
résiduel aprés 3 cures. |l s'agissait probablement d’'une récidive précoce.

On demanda une TDM pour évaluation thoraco abdomino pelvienne, non ramené
par le patient, qui par la suite fut perdu de vue.

A long terme :

On essaya de recontacter les parents, mais resterent injoignables.

OBSERVATION N@8

1.IDENTITE :

Khalid B. enfant de 2ans9mois 4F4 non mutualiste, originaire et habitant a Dakhla ,
indigent

Adressé par un urologue a Agadir pour tumeur testiculaire.

2. ANTECEDENTS :

Pas de cryptorchidie

Pas de notion de consanguinité

Pas de cas similaire dans la famille.

Pas de tare associée.

3. HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonta a un mois, par 'augmentation du volume du testicule droit sans douleur ni
signe inflammatoire en regard. Les parents consultames a Agadir, ou un bilan
radiologique fut demandé : échographie +TDM abdomino-pelvienne, I'imagerie était
en faveur d’une tumeur testiculaire avec ADP profondes

Admis a 'HER le 21/02/2008

4. CLINIQUE :

A l'admission enfant en Bon état général
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Abdomen souple, pas dHSMG .
Examen des bourses : tuméfaction testiculaire droite mesurant 4x4cm; testicule
controlatéral normal.

ADP inguinales bilatérales dont le plus gros mesure 1cm

Reste de I'examen sans patrticularité.

5.PARACLINIQUE :

BIOLOGIE

RADIOLOGIE

BILANS
NFS :GB
Hb
Plg
lonogramme :
Marqueurs tumoraux:aFP
BHCG
LDH

Echo.abdominale :
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RESULTATS
7650

12 ,2

350000
Normal.
2362ng/ml
<2mul/ml
284UlI/L

présence en inter aortico-
cave et sous pancréatique
d’'un processus lésionnel
rond de 35x25mm



BILANS

Echo. testiculaire :

[———

%5

Radiographie pulmonaire :

TDM abdominopelvienne :
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RESULTATS
(suspectant une
adénopathie)

testicule droit augmenté
de taille (27x21mm)

d’écho-structure

hétérogene + zone de
nécrose, tumeur hyper

vascularisé :testicule

gauche normal et

hydrocéle modéree.

Normal

tumeur testiculaire droite
hypodense, hétérogene,

bien limitée de 25mm ;

ADP rétropéritonales inter

aortico-cave de 18mm ;

Petite ADP latéro-aortique



BILANS RESULTATS

gauche de 9mm

En conclusion enfant de 22mois sans ATCDs pathologiques. Admis a 'HER pour
PEC d'une tumeur testiculaire diagnostiquée sur échographie et taux d'aFP a
2362mul /ml.

5.METHODES THERAPEUTIQUES :
Le diagnostic de tumeur gonadique fat posé

Chimiothérapie : un traitement selon le protocole TGM95 Risque Modéré fut

démarré le 25/02/08. Le patient recut 4cures avant, et 2cures apres orchidectomie

du faite de présence d’ADP inter aortico-cave.

J1 J2 J3
Vinblastine

Bléomycine

Cisplatine

Chirurgie : apres 4cures de chimiothérapie on opéra I'enfant ; le geste chirurgical

consistait en une orchidectomie par voie haute avec curage inguinale le 03/06/08 a
J36 de la 4° cure.
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L'étude _anatomopathologique de la piéce d'orchidectomie ainsi que les

adénopathies inguinaux sont revenues en faveur d’'une tumeur germinale type
tumeur du sac vitellin; et le tissu ganglionnaire était siege d’'une adénite réactionnelle
non spécifique .
6. EVOLUTION :

Suivi per thérapeutigue :

Une surveillance clinique, biologique et radiologique furent établie pour suivre la
tolérance et la réponse au traitement :
» Sur le plan clinique: I'évolution fut marquée par une réduction du volume de la
bourse, et une bonne tolérance aux cures de chimiothérapie.
« Sur le plan biologique : négativation du taux d’'aFP aprés 3° cure qui resta
<5Mui/ml

Date 20/02/ 17/03/ 07/04/ 29/04/ 21/05/ 12/06/ 14/07/

08 08 08 08 08 08 08
aFP 2362 254.9 8 1.4 7,55 3,96
S ﬁﬁ ﬁa 7z
1 cure 2" cure 4 cure chirurgie 5e
Date 04/08/0  13/10/ 16/01/ 17/04/ 15/10/ 13/05/
8 08 09 09 09 10
aFP 3,84 1,57 1,48 1,51 1,82 2,4

e Sur le plan radiologique : réduction de la taille du processus lésionnel de

27x21mm & I'admission, jusqu’'a 15x12mm apreés la 4°™ cure. Par ailleurs, on
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nota la persistance d’'un processus inguinale qui diminua de volume jusqu’a
disparaitre aprés 2 cures supplémentaires en post opératoire.

On nota aussi la disparition d’adénopathies profondes, mais la présence d’'une
formation arrondie au niveau de la fosse iliaque droite; qui était probablement
en rapport avec un remaniement tumoral nécessitant, selon les chirurgiens,
une simple surveillance et ayant diminuée de taille par la suite.

Suivi a moyen terme :

Suivie pendant 18mois apres le traitement :
Sur le plan clinique et radiologique, I'enfant resta asymptomatique.
Sur le plan biologique son taux d’aFP resta négatif.

Suivi a long terme

2ans apres sa derniére consultation, on n’arriva pas a joindre le malade pour voir

I’évolution.

OBSERVATION N9

1 .IDENTITE :

Abderrahim K. enfant de 6ans fils unique. Originaire et habitant a OUELED
AID(FES) ; indigent.

2.ANTECEDANTS :

Pas de notion cryptorchidie.

Pas de notion de consanguinité.

Pas de notion de cancer dans la famille

3.HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonta a un 2mois, par 'augmentation du volume de la bourse droite, constatée
par la mére, indurée et indolore a la palpation sans signes inflammatoires en regard,
le tout évoluant dans un contexte d’apyrexie et de conservation de I'état général. Ce
qui poussa les parents a consulter au centre de santé, et furent adressé en

consultation spécialisée.
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L’enfant fut admis au CHU de FES ou on indiqua une orchidectomie droite. L'étude

anatomopathologique de la piece était en faveur d’'une tumeur du sac vitellin stade

pT1l, on l'adressa par la suite au service d’oncologie pédiatrique a 'HER pour

complément de prise en charge.
4.CLINIQUE :
A son admission :enfant en bon état général.

Abdomen souple sans HSMG ni masse palpable.

Examen des bourses :bourse droite vide, bourse gauche sans anomalies

Pas d’adénopathies inguinales.
5.PARACLINIQUE :
BILANS
BIOLOGIE NFS :GB :
PNN :
HB :
PLQ:
FONCTION RENALE :
IONNOGRAMME :
MARQUEURS TUMORAUX :aFP

ETUDE ANAPATH :

RADIOLOGIE ECHOGRAPHIE ABDOMINALE
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RESULTATS
7030

2860

12,7

369000
Normale
Normale
127ng/ml

TGM type tumeur du sac
vitellin stade p T1.(faisant
5x4x2cm).

Pas d’adénopathies

profondes.



BILANS RESULTATS

ECHOGRAPHIE TESTICULAIRE Testicule gauche en place
d’aspect échographique

normal ;pas d’hydrocele .

Pli inguinal droit siege d’'une

coulée hypo-échogéene

hétérogene.

6.MOYENS THERAPEUTIQUES :

Le diagnostique de TGM risque standard fut posé

Chirurgie_: L’enfant recut une orchidectomie au CHU de FES le 25/02/08 .
Chimiothérapie : 2 cures de chimiothérapies furent administrées selon le protocole

TGMO95 Risque standard, comme suit :

J1l J2 J3

Vinblastine
Bléomycine

Cisplatine

7.EVOLUTION :
Suivi per-thérapeutigue :

* Sur le plan clinique : Durant les cures de chimiothérapie, on nota comme
incident des vomissements jugulés par du Vogaset.

e Sur le plan biologique : une négativation du taux d'aFP représentée comme
suit :
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DATE 18/02/08  14/03/08 09/04/08 13/05/08 12/06/08  24/09/08

aFP(ng/ml) 2424 127 3,81 1,38 2,58 11
= =
Orchidectomie 1° cure 2° cure

* Sur le plan échographique :le testicule gauche était sans anomalie ;bourse
droite vide.

Evolution & moyen terme :

L’enfant fut ré adressé chez son meédecin référent pour suivi.

On ne put avoir des nouvelles de I'enfant.

OBSERVATION N°10

1.IDENTITE :

Anass M . enfant de 16mois , 2F2 habitant & FES ;Indigent

2.ANTECEDENTS :

Pas de notion de cryptorchidie

Pas de notion de cancer dans la famille

3.HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonta a 1mois et ¥, par 'augmentation progressive du volume de la bourse
gauche. Ce qui poussa les parents a consulter chez un urologue qui posa
I'indication d’orchidectomie le 03/09/08 , (une étude histologique faite revenant en
faveur d’'une tumeur du sac vitellin )puis I'enfant fut adressé au centre d’oncologie
pédiatrique a 'THER pour complément de PEC . Admis le : 15/09/08

4.CLINIQUE :

A son admission enfant en BEG

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

Reste de I'examen sans particularité.
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5.PARACLINIQUE :

BILANS

NFS :GB
PNN
BIOLOGIE Hb :

Plg :

Marqueurs
aFP:

BHCG :

ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE :

Echographie abdominale :
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:8870

4240

9

387000

404ng/ml

0,74muUl/ml

Tumeur du sac

vitellin

Pas
d’adénopathie

profonde.



BILANS RESULTATS

RADIOLOGIE Echographie testiculaire : Présence de

processus

lésionnel intra
scrotal gauche

de
32x19x11,5mm

Wi D12em ,sans

2 D1.)4em

- 3 D242em

épanchement
intra scrotal

A droite testicule
en place de taille
normale ;

homogene .

Radiographie poumon : Normal

6.MOYENS THERAPEUTIQUES :

Chirurgie_: une orchidectomie fut réalisée le 03/09/08, par voie inguinale dans une
clinique a Fés, avant son admission a I' HER.

L'étude anatomopathologique revenant en faveur d’'une tumeur du sac vitellin stade
pT1 Nx Mx.

Chimiothérapie : un traitement selon le protocole TGM95 risque standard fut

démarré a j 15 de son admission comme sulit :
J1 J2 J3
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Vinblastine
Bléomycine

Cisplatine

I'enfant recut 4cures VBP a 21j d’intervalle, avec surveillance clinique, biologique et
échographigue portant sur la tolérance ainsi que sur la réponse au traitement.

7.EVOLUTION :

Suivi per thérapeutigue :

* sur le plan clinigue: bonne tolérance a la chimiothérapie sans incident
notable.

* sur le plan biologique : une baisse du taux d'aFP jusqu’ a négativation aprés
4°™ cure d’otl décision d'arrét de la chimiothérapie.

Suivi a moyen terme

La surveillance fut poursuivie les deux premiéres années a raison de 1fois tous les
3mois ; puis tous les 6mois.

* Sur le plan clinique : I'enfant resta asymptomatique

» Sur le plan biologique: le taux d'aFP restant négatif, représenté sur un tableau

comme Suit :

DATE 15/09/08 08/10/08 19/11/08 11/12/08 12/02/09 21/05/09

oFP 404 6,50 8,22 5,88 2,69 2,16
1% cure 2¢ et 4°cure
3% cure
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DATE 08/10/09 07/01/10 05/05/10 26/10/10 26/04/11 01/11/11

aoFP 1 ,2ui 1,2ui 1,1ui 0,6ui 1,01ui <0,5ui

e sur le plan échographique : le suivi montra une disparition du processus
|ésionnel.

Suivi a long terme :

I'enfant toujours suivi au centre d’oncologie pédiatrique a I'HER .

OBSERVATION N1
1.IDENTITE
Salahddine S. enfant de 14mois 7F7 originaire de Taounate Indigent
Admis le 09 /09/2009 (adressé du CHU Hassan 2 de Fes a I' HER)
2.ANTECEDENTS :
Pas de notion de cryptorchidie
Notion de consanguinité
Pas de cas similaire dans la famille
3.HISTOIRE DE LA MALADIE :
Remonta a 2 mois, par constatation par la mere, d’'une tuméfaction indolore au
niveau de la bourse droite qui augmenta progressivement de taille sans signes
inflammatoires en regard, évoluant dans un contexte d’apyrexie. Ce qui poussa la
meére a consulter dans un centre de santé et par la suite adressée au CHU de Fés
ou I'enfant fut hospitalisé. Un bilan biologique, une échographie abdomino-scrotale et
une IRM furent réalisée puis on adressa I'enfant a I'HER pour PEC.
4.CLINIQUE :

A I'admission :enfant en bon état général ;
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Abdomen souple pas HSMG pas de masse palpable ;

Examen de la bourse : présence au niveau scrotal droit d’'une tuméfaction 8cm de
diamétre, ferme, non douloureuse, sans signes inflammatoires en regard.

Aires ganglionnaires libres.

Reste de I'examen sans particularité

5.EXAMENS PARACLINIQUES

BILANS RESULTATS
BIOLOGIE NFS :GB 11 300

PNN 4181

Hb 9,3

PLQ 884000
lonogramme : Normal
Bilan de la crase :TP: 71%

TCK: 35,6sec

Sérologie de 'HEPATITE A BetC Negative
CRP 4mgll
Marqueurs tumoraux: aFP 5845ng/ml

BHCG <5mui/ml
LDH 342U/

RADIOLOGIE Echo. abdomino scrotal Absence de masse ou d
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BILANS RESULTATS
du 14/09/2009 adénopathies profonde

Testicule droit siege d'un
processus |ésionnel
tissulaire hétérogene
hyper vascularisé au
doppler couleur mesurant
8,2x5cm sans hydrocéle.
adénopathies inguinales

homolatérales

centimétrique.
Radio poumon Normal
IRM02/09/09 Processus tumoral intra
scrotal droit rehaussé
apres contraste avec
liquéfaction centrale

s'étendant dans le canal
inguinale  homolatérale,

Iésion bien limité qui

n’envahit pas les
structure avoisinantes
ou le testicule

controlatéral ganglions
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BILANS RESULTATS

inguinaux bilatéraux .

En conclusion :
Salahddine 14 mois sans ATCDs pathologiques notables. Hospitalisé le 09/09/2009,

pour suspicion de tumeur testiculaire sur données radiologiques et taux d'aFP.
5 .METHODES THERAPEUTIQUES :
Un traitement selon le protocole TGM95 VBP fut démarré le 15/09/2009
J1 J2 J3
Vinblastine
Bléomycine

Cisplatine

L’enfant recut 5 cures a 21 jours d’intervalles, avec surveillance clinique biologique et
échographique.

L’enfant abandonna le traitement par la suite.

6.EVOLUTION :

Suivi per thérapeutique :
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Sur le plan clinigue : bonne tolérance a la chimiothérapie
Sur le plan biologique : baisse progressive du taux d’aFP, dosé 3 semaine aprés
chaque cure, sans négativation :

DATE  01/10/09  11/09/09 27/10/09 20/11/09  14/12/09

AFP >35000 5845 1515 ,52 107,39 17,43

1°cure 2% cure 3° cure 4° cure 5° Cure

Le patient devait se présenter, aprés 3semaine, pour évaluation et complément de
prise en charge ; mais en vain .

Les parents contactés en 2012: I'enfant est toujours en vie, il persisterait selon eux
une petite masse résiduelle au niveau de la bourse droite, sa taille serait stationnaire

depuis la derniére hospitalisation en Décembre 2009.

OBSERVATION N2

1.IDENTITE :

Adam O. enfant de 2ans 3F3, indigent , originaire et habitant a BENI NSAR(Nador)
Admis le 01/02/2010 pour PEC de tumeur testiculaire

2 .ANTECEDENTS :

Notion de consanguinité

Pas de notion de cryptorchidie

Absence de cas similaires dans la famille .

3.HISTOIRE DE LA MALADIE:
Remonta a I'dge de 4 mois, par apparition d’'un nodule testiculaire qui augmentait
progressivement de taille englobant tout le testicule, évoluant dans un contexte de

vomissements intermittents, fievre non chiffrée et anorexie, ce qui poussa la famille a
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consulter chez un pédiatre, qui indiqua une biopsie puis I' adressa a | HER pour
PEC.

4. CLINIQUE :

L’examen a I'admission trouva: un enfant en bon état général,

Pas d'HSMG ou de masse palpable.

A I'examen des bourses : testicule droit augmenté de volume de consistance dure
douloureuse refoulant le testicule controlatéral.

ADP inguinales homolatérales

Reste de I'examen sans patrticularité

5.PARACLINIQUE

BILANS RESULTATS
BIOLOGIE NFS : GB 9580
PNN 30%
Hb 9
PLQ 409000
lonogramme NORMAL
Marqueurs : d'aFP 2760ng/ml
EXAMEN ANATOMOPATHOLOGIQUE: Yolk sac tumor.(faite
avant son admission
a L'HER)
RADIOLOGIE Echographie abdominal : Sans patrticularite.
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BILANS RESULTATS

Echographie testiculaire : Bourse droite siége

de formation

tumoral de
67x48mm .
Radio poumon Normal
TDM pelvien et testiculaire : Processus tumoral

testiculaire droit de

i consistance
tissulaire s’étendant

Jjusqu’a l'orifice

supérieur du canal
inguino scrotal ,avec
infiltration des tissu

graisseux sous
cutané.

Adénopathie
inguinale droite de

10mm de diametre.

En conclusion enfant de 2an admis a I'HER pour PEC d’une tumeur du sac vitellin
du testicule droit.
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6 .METHODES THERAPEUTIQUES :
Chimiothérapie :Le protocole VBP fut démarré le 02/02/2010. Au total le patient

recut 5 cures, avec surveillance clinique biologique et échographique .
Chirurgie :  Patient fut opéré le 24/05/2010 :orchidectomie par voie inguinale avec

curage ganglionnaire homolatéral.

L'étude anatomopathologique de la piéce et des adénopathies était en faveur d’'une

tumeur du sac vitellin, associée a une adénite réactionnelle.

7.EVOLUTION :

Suivi per thérapeutique :

« Sur le plan clinique : réduction du taux de PNN & 556/mm aprés la 3°™ cure

nécessitant de reporter la 4°™ cure de chimiothérapie .
e Sur le plan biologique le dosage de I'aFP fut marqué par une baisse jusqu’ a

négativation apres la chirurgie.

Date 02/02/10 22/02/10 18/03/10 12/04/10 12/05/10 09/06/10
aFP 2760 1074,67 38,06 9.8 10,02 4,42
(ng/ml)

VBP1 VBP2 VBP3 VBP4 VBPS+

CHIRURGIE
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e Sur le plan échographique: réduction du volume tumorale de 87% apres la
3™ cure. Allant de 70x50x60 a son admission jusqu'a 40x23x26 aprés la

4™ cure VBP.

Suivi a moyen terme :

Sur le plan clinique : I'enfant resta asymptomatique
Sur le plan biologique: le taux d’aFP resta négatif

Suivi a long terme :

Enfant toujours suivi a I'unité d’oncologie pédiatrique a I'hdpital d’enfants de rabat.

OBSERVATION N°13

1.IDENTITE :

Mansour A. enfant de 18mois 7F7 originaire et habitant & Oujda, indigent
2.ANTECEDANTS :

Pas de cas similaire dans la famille

Pas de notion de cancer

3.HISTOIRE DE LA MALADIE :

Remonta a 3mois par une augmentation progressive du volume du testicule gauche,
remarquée par les parents ce qui les motiva a consulter chez un chirurgien pédiatre
a I'ndpital régional d’'Oujda, qui realisa une biopsie puis une orchidectomie, avec
étude anatomopathologique, revenant en faveur d’un carcinome embryonnaire.

Sur ce, I'enfant fut adressé au Service d’Oncologie Pédiatrique pour complément de
prise en charge. Admis le 06/06/10

4 . CLINIQUE :

A l'admission :enfant en assez bon état général

Bourse gauche vide, bourse droite sans anomalies

Aires ganglionnaires libres .
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5.PARACLINIQUE :
BILANS

BIOLOGIE NFS :GB :
PNN
Hb
Plq
IONNOGRAMME
Marqueurs tumoraux :AFP
B HCG

Etude anatomopathologique:(ler lecture a

Oujda)

(2eme lecture a I'HER)

RADIOLOGIE Echographie abdominale :

Echographie inguino-scrotale :
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RESULTATS
4250

60%

10,3

588000
Normal

17ng /mli
1,2mul /ml

En faveur d'un carcinome

embryonnaire.

Aspect en faveur d’une tumeur

du sac vitellin

Pas de masse ou
d’adénopathie profonde .

Testicule droite en place
d’aspect normal ;présence en

intra scrotale gauche d’'une



BILANS RESULTATS
formation mal limité
hypoéchogene hétérogene de
21,2x8,3x14,7 ; présence
d’adénopathie inguinale

gauche dont le plus grand
diametre est de 18mm.

6 .METHODES THERAPEUTIQUES :

Chirurgie : l'acte chirurgical réalisé a I'hnépital régional d’Oujda, consistait en une
orchidectomie par voie haute.

Chimiothérapie _: I'enfant recut trois cures VBP a 25jours d'intervalle, démarrées a j

25 de la chirurgie selon le protocole TGM95 risque standard (le dosage du taux
d’aFP préopératoire non fait, donc statut non connu).
J1 J2 J3

Vinblastine

Bléomycine

Cisplatine

7 .SURVEILLANCE :

Suivi per thérapeutique :

Sur le plan clinique :on nota une bonne tolérance a la chimiothérapie.
Sur le plan biologique : négativation du taux d'aFP

Suivi & moyen terme :

Sur le plan clinique I'enfant resta asymptomatique
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Sur le plan biologique : le taux d’aFP resta négatif.

Sur le plan échographigue :un an aprées sa derniére cure de chimiothérapie, on nota
I'absence de masse ou de lésion tumorale au niveau du testicule gauche

Suivi a long terme :

Patient toujours suivi a I'unité d’oncologie pédiatrique a I'HER.
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Observation N°

N°1

N°2

N°4

N°5

N°7

AGE

12mois

24mois

18mois

36mois

12mois

22mois

24mois

REGION

Kenitra

Nador

Oued laou

Tanger

Khenifra

Mohamedia

Tanger

CONDITION
Socio-
économique

indigent

indigent

Indigent

indigent

mutualiste

indigent

indigent

ANTECEDANTS

cryptorchidie
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Histoire de
cancer dans la

famille

Cancer du sein
chez une tante

DELAI DE
DIAGNOSTIC

2mois

15jours

5mois

5mois

1mois

9mois

7mois

Grosse bourse +

Signes ADP

accompagnateurs

douleur

Douleur +fiévre ADP
inguinales

Douleur
ADP
inguinales
ADP
inguinales



N°8

N°9

N°10

N°11

N°12

N°13

33mois

6ans

16mois

14mois

24mois

18mois

Dakhla

Fes

Fes

Taounat

Nador

Oujda

mutualiste

indigent

indigent

indigent

Indigent

indigent
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1mois

2mois

1mois et 2

2mois

20mois

3mois

Douleur
,inflammation

Douleur et
inflammation

Douleur +AEG

ADP
inguinales et
profondes

ADP
inguinales

ADP
inguinales

ADP
inguinales



DBSERVATION MARQEURS IMAGERIE THERAPEUTIQUE HISTOLOGIE EVOLUTION
aFP BHCG CHIRURGIE CHIMIOTHERAPIE
N°1 1150U1/ml 4,7Ul/ml Echographie 4cures de VBP Carcinome abandon de
embryonnaire traitement
DM AP Selon protocole TGM RS
N°2 <770Ul/ml Echographie Orchidectomie 1% 4cures de VBP Carcinome Rémission
+curage ganglionnaire rmbryonnaire
TDM AP selonTGM95 RS
N°3 262802ng/ml  |<2mUl/ml  [Echographie orchidectomie 6cures 1% YST Rémission
TDM AP Selon le TGM HR
N°4 Echographie orchidectomie Tératome Rémission
mature
N°5 120ng/ml (Aj18 |,51Mui/ML |Echographie |Orchidectomie +curage YST Rémission
du post op) ganglionnaire
N°6 22140ng/ml ,125Mui /ml |Echographie Orchidectomie 1 3cures VBP YST Rémission
TDM Protocole TGM95 HR
N°7 2070,83ng/ml 0 Echographie Orchidectomie 1% 3cures VBP YST Rechute et
abondan de
TDM Protocole TGM95 traitement
N°8 2362ng/ml <2Mui/ml  |Echographie |Orchidectomie +curage 4cures pré,2post op. YST Rémission
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TDM AP ganglionnaire Selon le TGM95 RS
N°9 2424ng/ml Echographie Orchidectomie 1% 2cures VBP YST Rémission
selon le TGM95 RS
N°10 404ng/ml D,74Mui/ml |Echographie Orchidectomie 1% 4 cures VBP YST Rémission
selon le TGM RS
N°11 5845ng/ml <5Mui/ml  |Echographie Scures VBP 1° Abondan de
traitement
IRM AP Selon le TGM RS
N°12 2760ng/ml Echographie [Orchidectomie +curage Scures VBP 1° YST Rémission
ganglionnaires
TDM AP Selon le TGM RS
N°13 bas d’AFP initial [{1,2mUl /ml| [Echographie Orchidectomie 1 3cures VBP selon le TGM 95 YST Rémission

17ng /ml

RS
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CHAPITRE 3 : RESULTATS
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Apres recueil des données les résultats de notre série sont les suivants :

|. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :
I.LA. FREQUENCE DES TGNS DU TESTICULE :

Durant la période de I'étude 37 cas de tumeurs du testicule furent admis a l'unité
d’oncologie pédiatrique ; 13 étaient des tumeurs germinales non séminomateuses

(TGNS) du testicule ce qui correspond a 35 %.

Année Nombre des tumeurs testiculaires Nombre de TGNS du
admises a 'unité d’oncologie testicule

pédiatrique a rabat.

2000 1 1
2001 2 1
2002 3 0
2003 2 0
2004 4 5
2005 4 2
2006 5 0
2007 5 1
2008 4 3
2009 3 1
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2010 4 2

TOTAL 37 13=35%

Tableau 1: Nombre de cas de tumeurs testiculaires et de TGnS admis et suivi chaque
année a 'UOP de Rabat.

I.B. AGE :
L’age moyen des patients était de 25mois, avec des extrémes d’age de 12mois et

6ans, et un pic dans la deuxieme année de vie.

Nombre de cas

Nombre de cas

m Nombre de cas

O B N W kA Uy N 0 WD

5 N E—

0-12 12-24 24-36 36-48 48-60 60-,.
mois mois mois mois mois mois

Figure 10 : histogramme représentant la répartition de TGnS selon 'age

[.C. NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE :

Nos malades étaient de bas niveau socio-économique dans 84% des cas.

[.D. ANTECEDANTS:

On rapporte la notion de cryptorchidie du testicule controlatérale chez un patient.
Aussi la notion de cure d’hydrocele, précédant de 6 mois la découverte de la tumeur
testiculaire.
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Pas de notion de malformation associée. Mis a part un hypospadias.

Une hernie inguino-scrotale homolatérale.

La notion de consanguinité fut retrouvée chez 2 patients soit 15% des cas.

La notion d’antécédents familiaux de cancer fut rapportée chez 3patients, soit 23%
des cas.

Il N’y avait pas de notion de cas similaire dans la famille.

. DONNEES CLINIQUES :
II.LA. DELAI DE DIAGNOSTIQUE :

Dans notre série le délai moyen entre le début de la symptomatologie et la
consultation était de 4 mois ¥z, avec des extrémes de 15jours et de un an et 8 mois.

I1.B. SIGNES FONCTIONNELS :

Le principal symptdme que présenterent nos patients était: la grosse bourse
chronique douloureuse chez 6 patients, soit 46% des cas. La notion d’augmentation
progressive du volume de la bourse fut rapportée chez 5 de nos patients, soit 38%
des cas. La masse tumorale refoulait le testicule controlatéral dans 8% soit un cas.
La durée d’évolution variait entre 15 jours et 1 an et 8mois.

Chez un patient une cure d’hydrocele était la circonstance de découverte de la
tumeur testiculaire.

La masse tumorale siégeait, dans 62% des cas, a droite, alors que 48% de nos
patients avaient une tumeur testiculaire a gauche.

La notion de fievre accompagnant la symptomatologie était présente chez 2 de nos
patients soit 16% des cas.

L'altération de I'état général avec vomissements intermittents accompagnaient la
grosse bourse douloureuse chez 1patient.

I1.C. EXAMEN CLINIQUE :

L’'examen a I'admission trouvait un état général conservé chez 92% soit 12 de nos
patients.
L’examen de la bourse pathologique trouvait une masse palpable, de consistance

dure a ferme avec signes inflammatoires en regard dans 16% des cas soit 2 patients.
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On rapporta a I'examen, la notion de fixité de la masse au deux plans dans un seul
cas.

Des adénopathies inguinales associées a l'augmentation du volume testiculaire,
étaient présentes dans 46% des cas, non inflammatoires, homolatérales a la masse

tumorales dans 30% des cas, et bilatérales dans 16%des cas .

[II.LDONNEES PARACLINIQUES :

Le diagnostique de TGnS du testicule était basé sur I'imagerie et /ou les marqueurs
biologiques (aFP/ BHCG/LDH) et/ou I'histologie.

L’imagerie a été utilisée chez tous les malades, associée dans 75% des cas au
dosage des marqueurs tumoraux. La biopsie testiculaire a visé diagnostique fut
pratiqguée chez 4 patients.

lHI.A. L'IMAGERIE :

On dispose du bilan radiologique préopératoire de 10 patients.

Les examens complémentaires systématiques étaient: I'échographie inguino-
scrotale et abdomino-pelvienne ainsi que la radiographie pulmonaire pratiqués chez
tous nos patients. la TDM abdomino-pelvienne chez 7 patients, soit 53% des cas et
I'IRM pelvienne faite chez un seul malade dans le cadre du bilan d’extension.

Au terme de ces examens demandés :

* la tumeur se présentait sous forme d'une masse tissulaire d'écho
structure hypo-échogene hétérogéne vascularisée, avec nécrose central
dans deux cas, chez 4 patients présence de calcifications. Le testicule
renfermant une formation kystique dans deux cas.

L’infiltration du cordon spermatique était retrouvée chez 4 patients.
La taille de la tumeur variait entre 28 et 86mm de grand diametre.

» Des adénopathies inguinales retrouvées chez 4 patients soit 46% des cas,

de taille allant jusqu’a 18mm de grand diamétre
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* Alors que des adénopathies profondes inter aortico-caves de 35x25mm et
latéro-aortiqgues de 9mm de grand diamétre furent retrouvées chez un seul
patient.

Aucun patient dans notre série ne présentait des métastases a distance.

I.B.MARQUEURS TUMORAUX :

Le dosage du taux d’aFP était disponible en pré opératoire chez 11 patients soit
84%, revenu positif chez 10 patients soit 76% des cas avec une valeur > 15000
chez 2 patients. Il était négatif dans un cas.

Le taux de B HCG n’était demandé que chez 9 patients revenu négatif.

Le dosage du taux de LDH fait chez un seul patient était positif ; revenu a 342Ul/ml.
.C.L'HISTOLOGIE:

La biopsie testiculaire posa le diagnostique de tumeur germinale non
séminomateuse chez 4 patients.
L'étude anatomopathologique de la piece opératoire apres I'orchidectomie, ainsi que
la biopsie pratiquée permirent dans notre série d’identifier 3types histologiques :

e Latumeur du sac vitellin chez 9 patients soit 69%

* Le carcinome embryonnaire chez 2 patients dans les 15%

* Un seul cas de tératome mature, seul cas de tumeur bénigne dans notre

série.

TGNS testiculaires

15% 7%

M tumeur du sac
vitelin

M carcinome
embryonnaire

tératome

Figure 11: les types histologiques des TGNS en pédiatrie.
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Le curage ganglionnaire fut pratiqué chez 4 de nos malades ne révélant pas de
meétastases ganglionnaires. L’aspect était, dans tous les cas, en faveur d'adénite
réactionnelle.

[1I.D.STADIFICATION :

La classification TNM aprés orchidectomie a été faite chez seulement 4 patients :

dans les 4 cas ce fut un stade ptl.

IV.STRATEGIE THERAPEUTIQUE :

Comporte deux volets :

* Lachirurgie.

e La chimiothérapie.
IV.A.CHIRURGIE :
Le nombre de malades opérés était de 11 soit 84%, les deux patients restants ayant
abandonné le traitement apres chimiothérapie .7 cas soit 58% ont eu une chirurgie
premiére, 3 ont été opérés apres cures de chimiothérapie soit 25%. Deux malades
furent opérés sans traitement complémentaire, soit 16%, I'un présentait une tumeur
bénigne, pour le deuxieme patient on a opté pour une surveillance du taux d’aFP qui
s’est négativé apres chirurgie sans avoir recours a la chimiothérapie.
L'acte chirurgical étant une orchidectomie par voie haute avec ligature haute du
cordon spermatique dans 84% des cas, et dans 8%des cas l'orchidectomie fut
réalisée par voie scrotal. Chez 4patients, I'orchidectomie était associé a un curage
ganglionnaire inguinal.
IV.B.CHIMOTHERAPIE :
Le nombre de malade traités par chimiothérapie était de 11, dont 3 cas ayant recu
une chimiothérapie premiére, un cas a recu une chimiothérapie pré et post
opératoire, alors que 7 cas ont regu une chimiothérapie post opératoire .
Dans notre série, c’est le protocole TGM95 qui fut utilisé comme suit :
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chimiothérapie  Les cas Les cures Protocoles

Haut 2a6cures IFOSFAMIDE :3g/m?/jr(J1, J2)
Risque : 2 .
VP16 : 75mg /m3/jr( J1->J5)
TGM95 CISPLATINE :20mg/m?/jr(J1 ->J5)
Risque 3ab6 VINBLASTINE :3mg /m2 /jr(J1 , J2)
Standard: .
9 cures BLEOMYCINE:15mg/mz/jr (J1, J2)

CISPLATINE:100mg/m?/jr(a J3)

Tableau 2 :le protocole de chimiothérapie utilisé chez nos patients

V.SUIVI:
V.A.INCIDENTS LIES A LA CHIMIOTHERAPIE :

Certains incidents était noté, tel que :

- Neutropénie qui fut rapportée chez 2patient, nécessitant la suspension de la
cure, puis la reprise aprés normalisation du taux de polynucléaires
neutrophiles (PNN) .

- Vomissements jugulés par du Vogaset.

- Crise tonico-clonique de I'hémicorps gauche avec coma post critigue dans un
seul cas, qui fut mis sous Gardénal pour protection cérébral afin de poursuivre
le traitement.

V.B.EVOLUTION

Dans notre série, des 12 patients présentant des TGMnS:
v/ 9 patients ont été en rémission ;
v/ 2 ont abandonné le traitement
v/ 1 patient a fait une rechute et a abandonné le traitement par la suite.

En 2012 on a pu recontacter 7 malades :
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Tous sont vivants :

3 sont toujours suivis a 'HER (surveillance post thérapeutique)

3 malades en rémission avec un recul de 5ans et 10ans.

Un patient ayant abandonné le traitement, par manque de moyen, apres
chimiothérapie, présente toujours une petite masse résiduelle, n'ayant pas

évolué depuis sa derniere hospitalisation il y’'a 2ans.

CHAPIIRE 4: DISCUSSION
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|.EPIDEMILOGIE :
|.A.FREQUENCE :

Les tumeurs testiculaires prépubéres représentent 1 a 2 % des tumeurs solides
rencontrées en pédiatrie, avec une incidence estimée entre 0,5 et 2/100 000 enfants.
Cette incidence est restée stables ces derniéres décennies [8]. Ces tumeurs sont
différentes des tumeurs scrotales de l'adulte, en termes de fréquence, de nature et
de pronostic [1]. Elles sont dix fois plus rares chez I'enfant, avant la puberté que chez
I'adulte et sont le plus souvent des tumeurs bénignes [2].

De tous les cas de tumeurs intra-testiculaires ,77 a 82% sont des tumeurs
germinales [3].

Chez le jeune enfant, il s’agit essentiellement de tumeurs germinales non
séminomateuses [4].

Dans le registre des tumeurs pré pubéres du testicule de TAMERICAN ACADEMY
OF PEDIATRICS, la tumeur la plus fréquemment signalée était la tumeur du sac
vitellin, ce qui représentait 62% des tumeurs signalées [5]

Dans le registre Nord-Américain des tumeurs du testicule prépubére, sur un groupe
de 327 garcons admis entre 1980 et 1993 ,77% avaient une TGnS: la tumeur
vitelline fut retrouvée chez la majorité (63% des cas) et le tératome chez 14% des
cas[63]

Pohl et Al. [6] Ont décrit les caractéristigues histopathologiques de toutes les
tumeurs pédiatriques du testicule étudiées a plusieurs centres de référence. lls ont
constaté que l'incidence des tumeurs malignes chez I'enfant était encore moins que
celle décrite dans le registre des tumeurs pré puberes, le tératome représentait 48%
des tumeurs et la tumeur du sac vitellin, seulement, 15%.

Une mise a jour par Alane et Shukla a montré que les tumeurs germinales
représentaient 65% des tumeurs testiculaire chez I'enfant, ce qui contraste avec 90%
a I'age adulte. lls sont pour la plupart des tumeurs du sac vitellin, les tératomes et les

kystes épidermoides [10].
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En 1984, Weiss Bach et ses collegues [11] ont examiné la proportion des types
histologiques des tumeurs testiculaires fréquentes chez les adultes et en pédiatrie.
lIs ont étudié 1062 tumeurs dans le registre de Bonn et 1169 tumeurs pédiatriques
extrait d'une revue de la littérature, 49% des tumeurs pédiatriques étaient des
tumeurs du sac vitellin, 29% étaient des tumeurs stromales, 13% étaient tératomes,
et seulement 9% étaient des séminomes. L'étude a inclus des adolescents parmi les
cas de «tumeurs pédiatriqgues ». Toutefois, au-dela de la puberté on trouve
pratiguement plus de séminome.

En Inde un groupe de 22 patient ayant des tumeurs testiculaires prépuberes a été
étudié : 49,94% étaient des tératomes matures, 13,62% des kystes épidermoides,
9,08 des tératomes immatures, et 18,16% avaient des tumeurs du sac vitellin, les
9,08% restant avaient d’autres types de tumeur [7].

Dans notre série d’étude réalisé au sein de I'unité d’oncologie pédiatrique de I'hopital
d’enfant de rabat; sur la période étalée de 2000 a 2010 le nombre total de tumeurs
testiculaires était de 37, 13 était des TGnS soit 35% des tumeurs testiculaire de
I'enfant jusqu’a I'age de 15 ans.

Avec un pic dans les trois 1 années de vie.

La forme histologique la plus fréquente était la tumeur du sac vitellin dans 69%, le
carcinome embryonnaire dans 15%, et dans7% c'était le tératome mature

pluritissulaire.

|.B.AGE :

Chez I'enfant, il y’a un pic de fréquence dans les 3 premiéres années de vie ; ou |l
s’agit essentiellement de tumeurs non séminomateuses, et en particulier la tumeur
du sac vitellin [19]. Néanmoins, 60% des tumeurs se présentent plus tot, et I'age
meédian pour la présentation des tumeurs du sac vitellin est de 16 mois, et pour les
tératomes il est de 13 mois [20].

Dans notre étude I'dge moyen de nos patients était de 25mois avec des extrémes de
lanet6 ans.
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|.C.FACTEUR DE RISQUE :

La cause du cancer du testicule reste incertaine, mais probablement multifactorielle.
Les étiologies proposées incluent: la prédisposition génétique, les traumatismes et
I'orchite [12].La cryptorchidie reste I'étiologie congénitale la plus considérable avec
des preuves épidémiologiques et expérimentales [13].

[.C.1.LA CRYPTORCHIDIE :

En 1851, Leconte a observé une forte association entre la cryptorchidie et le cancer
du testicule, avec une susceptibilité¢ de 3 a 10 fois de développer un cancer sur le
testicule cryptorchidié [13].

Cette association a été décrite aussi par Gallucci et Abrao en 1950, [14] et
depuis lors, le rbéle de la cryptorchidie dans la pathogenese du
cancer du testicule a été largement discuté.

Deux théories ont été proposées pour expliquer l'association entre la cryptorchidie
et le cancer, a savoir la théorie de la cause commune, qui postule qu'un facteur
étiologique commun prédispose a la cryptorchidie et le cancer du testicule, et la
théorie de position, qui indigue que la situation anormale du testicule incite la
transformation maligne [15].

Selon MANDRON, [18] la cryptorchidie augmente le risque de cancer testiculaire de
20 a 40 fois par rapport a la population générale.

Le risque de cancer du testicule est augmenté a la fois sur le testicule cryptorchidié
mais aussi sur le testicule controlatéral. La cure chirurgicale de la cryptorchidie
permet probablement de diminuer ce risque, actuellement on considére que I'age
optimal de la chirurgie d’abaissement est entre 12 et 24 mois. Dans tous les cas,
I'abaissement permet une surveillance clinique plus aisée, sachant que des Iésions
histologiques peuvent apparaitre sur un testicule cryptorchidié [16; 17].

Une autre étude faite en Philadelphie dans un service d'urologie pédiatrique, a
montré que chez les enfants nés avec une cryptorchidie, l'incidence de survenue de
cancer testiculaire est 40 fois supérieur a ceux nés avec des testicules en place [21].
Et chez environ 10% des individus ayant une cryptorchidie unilatérale associé a un

cancer, la tumeur se développe sur le testicule controlatéral, suggérant
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une prédisposition génétique possible [22].0n a observé aussi que 10 a
20% des tumeurs testiculaires chez des patients ayant une cryptorchidie,
se développent dans les testicules descendants normalement ;ce qui suggere
qgu'une anomalie intrinseque est présente dans les deux testicules, méme si qu’un
seul est cryptorchidié[21]

[.C.2. ANTECEDENTS FAMILIAUX :

Selon TOLLERUD [23], le risque pour un parent du 1% groupe de développer un
cancer, est 6fois plus élevé que pour la population générale. Ce facteur familial se
résume en « parent ayant ou ayant eu un cancer du testicule ».

Ce facteur est retrouvé dans 'étude de TAYLOR [25]; pour lui tout antécédent
familial de cancer testiculaire ou autre est un facteur de risque.

L’existence d'un cancer du sein chez la mere est un facteur de risque non
négligeable; I'association a été remarqué par MOSS concernant surtout les TGnS
avec un risque relatif de 4,4% [24; 23].

I.C.3.ATROPHIE TESTICULAIRE :

L'atrophie testiculaire est associée aux tumeurs du testicule. Cette atrophie peut étre
idiopathique ou secondaire a une hernie inguinale, a une infection testiculaire
bactérienne, virale (orchite ourlienne). La prise en charge du reliquat apres atrophie
testiculaire reste discutée. L'examen histologique de ces reliquats montre souvent la
présence de tubes séminiferes et de cellules germinales viables, d'ou un risque
potentiel de dégénérescence [ 26; 27].

[.C.4.MICRO-CALCIFICATION

C'est la dégénérescence calcifiante des cellules de I'épithélium tubulaire qui est a
l'origine de ces calcifications. Les hypothéses étiologiques sont infectieuses et
traumatiques. Il existe a I'évidence une association entre microcalcifications du
parenchyme testiculaire et risque de tumeur testiculaire puisqu'elles sont retrouvées
dans 74 % des cas de cancers du testicule. Des facteurs de risque associés ont été
mis en évidence comme la cryptorchidie, le syndrome de Klinefelter, le
pseudohermaphrodisme masculin, la torsion d’hydatide, la neurofibromatose, le sida
[ 28; 29].
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I.C.5.AUTRES FACTEURS DE RISQUE :

Le syndrome de Kklinefelter et la dysgénésie gonadique, jouent un réle non
négligeable dans la genese des cancers testiculaires. [30; 23; 31]

L'utilisation d’cestrogene ou autres thérapeutiques hormonales pendant la grossesse
modifie aussi 'embryogenese ; ce facteur est incriminé surtout dans les TGnS [24;
23; 25].

Un poids de naissance <2,5kg semble étre mis en cause avec un risque relatif de
13,5% [24; 23]

L'exposition foetal au rayon x semble retentir sur 'environnement fcetal et provoquer

des lésions cancéreuses [30; 32; 23].

. ANATOMOPATHOLOGIE :

Les tumeurs du testicule se composent :

» des tumeurs germinales développées a partir des cellules germinales

» des tumeurs des enveloppes

» des tumeurs du cordon sexuels et du stroma
La classification anatomopathologique des tumeurs du testicule de I'OMS est
représentée en annexe 3.
Les TG dérivent d’'une cellule germinale souche, qui prolifere a I'intérieur des tubes
séminiferes (stade du carcinome in situ), et se différencie, soit dans le sens
gonadique (séminome) soit dans le sens embryonnaire ou extra embryonnaire. lls
présentent la forme la plus fréqguente (95% des cas). Les tumeurs germinales
séminomateuses ou non séminomateuses, sont toutes caractérisés par des
modifications de l'iso chromosome 12p [33] ce qui suggére une origine clonal. Il
s’agit donc d’un marqueur cytogénétique spécifique [34]
TGM ET GENETIQUE:
Les études cytogénétiques des tumeurs germinales semblent étre un domaine
prometteur pour une évaluation thérapeutique plus approfondie, chez les enfants
atteints de tumeurs des cellules germinales. Les différences spécifigues ont été
notées selon le sexe et I'age des patients (enfants et adultes). Les TGM chez
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I'adolescent et I'adulte ont tendance a avoir I'ADN aneuploide et chez ceux qui ont
des TGM testiculaires, des modifications du chromosome 12p existent dans 80% des
cas [181-182]. Les anomalies des chromosomes 7 et 8 ont également été trouve
dans 70% des cas de TGM testiculaires de I'adolescent et de I'adulte [183].les TGM
pédiatriques ont une apparence génétigue différente. La Ploidie de I'ADN est variable
(diploides, triploides et tétraploides tumeurs) et les anomalies sur le chromosome 12
ne sont pas fréquemment retrouvées dans les TGM pédiatriques. Au lieu de cela,
des délétions du chromosome 1p, et des anomalies des chromosomes 3,6,et 20 sont
plus retrouvées [184 ;185]. La délétion commune de 1p36 et 6g ont a suggéré la
possibilité d'un gene suppresseur de tumeur dans ces régions et c'est une mise au
point des recherches actuelles dans la population active COG protocole (AGCT0132)
[186 ; 187].

Tous les tératomes immatures ont un caryotype normal. Des aberrations génétiques
spécifiques ont déja été identifiées dans des tumeurs plus agressives [182] et
peuvent étre responsable de résistance a la chimiothérapie a base de cisplatine
[188,189]. On espére que, I'évaluation cytogénétique jouera un role encore plus
important dans la compréhension du comportement des tumeurs germinales et
permettra de guider pour des options thérapeutiques appropriées pour ces patients a
I'avenir.

IILA.LES SEMINOMES :

C’est une tumeur de I'adulte jeune le pic de fréquence se situe autour de 30ans[4].se
divise en trois entités :

v' Le séminome goniome :forme la plus classique

v' Le séminome anaplasique :forme rare qui présente un index mitotique élevé

v Le séminome spermocytaire :forme rare du sujet agé qui donne peu de

métastase.
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II.B.LES TUMEURS GERMINALES NON SEMINOMATEUSE (TGnS ):

Elles élaborent des tissus embryonnaires de nature ecto, endo, ou mésodermique et
on distingue :

v' La tumeur vitelline

v' Le carcinome embryonnaire

v Le choriocarcinome

v Le tératome
Peuvent étre pur ou mixtes :
[1.B.2.TUMEUR VITELLINE OU YOLK SAC TUMOR(YST): [36 ;39 ;40]
Encore appelée tumeur du sinus endodermique.(figure a)
C’est la tumeur de I'enfant avant 5ans , elle est rare dans sa forme pur .
C’est une TG différencié dans le sens extra embryonnaire, reproduit des structure
évocatrice du sac vitellin.
C’est une tumeur souvent volumineuse mal limitée, frequemment kystique présentant
une architecture réticulaire caractéristique.
Constitué de cellules épithéliales primitives, cubo-cylindrique qui ont parfois des
globules hyalins prenant le PAS (période acide de Schiff).les noyaux sont
proéminents au péle apical de la cellule. Caractérisée par la présence des corps de
Schiller-Duval qui sont des bourgeons de meésenchymes extra embryonnaire
entourés d’'un revétement endodermique, mais sont inconstant.
Ces cellules expriment une positivité pour I'aFP, I'a-1-antitrypsine,la phosphatase
alcaline placentaire et la cytokératine. L’élévation du taux d’aFP est spécifique de ce
type tumoral ,et c’est un élément de bon pronostic surtout chez I'enfant.
Son évolution est rapide.
[1.B.2 LE CARCINOME EMBYONNAIRE(CE): [25 ;36 ;37 ;3 9 ;40 ;41]
La plus frequente des TGnS chez I'adulte, avec une fréquence allant de 4 a 30% et
survient entre 25 et 35 ans ; pure dans 2%des cas.
Le CE est une petite tumeur molle et grisatre, non encapsulée avec souvent des

zones de remaniements type hémorragie et nécrose.
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Il est constitué de cellules d’aspect épithélial, avec un cytoplasme gréle souvent
déchiqueté et faiblement éosinophile. Le noyau est régulier, volumineux, présente
des nucléoles proéminents avec un index mitotique €levé et un stroma conjonctif
d’'importance variable avec rarement un infiltrat lymphocytaire.

Ces cellules expriment la phosphatase alcaline placentaire et la cytokératine,
témoignant de leur nature épithéliale .Dans sa forme pur, le CE n’exprime pas de
marqueurs tumoraux.

Sa diffusion par voies sanguine et lymphatique est précoce.

[1.B.3.LE CHORIOCARCINOME : [25 ;35 ;36 ;38 ;39 ]

Il représente mois de 1% des tumeurs testiculaires environ 0,03%.C’est une tumeur
exceptionnel a I'état pur, elle est trés frequemment observée en association. L’age
de survenue se situe entre 20 et 30ans.

Tumeur de petite taille, présentant des hémorragies, elle est caractérisée par des
éléments cellulaires syncitio-trophoplastigues (SCT) et cytotrophoblastiques(CT)
réalisant des structures pseudo-villositaires.

Les SCT ont une positivité constante pour la BHCG et la cytokératine alors que les
CT n’expriment aucun antigene caractéristique.

Dans ces tumeurs, on retrouve un taux de BHCG sérique constamment éleve.

Sa dissémination est hématogene et lymphatique.

[1.B.4.LE TERATOME: [25 ;36 ;39 ;42 ;43 ;44]

Ce sont des tumeurs associant des dérivés de trois feuillets embryonnaires, pouvant
étre matures ou immatures.(figure b)

Représentent 5a 10% des cancers testiculaires, les formes associées sont plus
fréequentes environ 30% des tumeurs germinales.

Les tératomes chez I'enfant de moins de 5 ans sont constamment matures et purs.
lls sont considérés par certains pathologistes, comme une tumeur bénigne trés bien
différenciée issue de I'ectoderme, de I'endoderme ou du mésoderme vu qu’aucune
meétastase viscérale ou rétro-péritonéale n’a été décrite chez I'enfant prépubere.

C’est aussi sous cette forme que les TGnS traitées récidivent le plus souvent.
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Les tératomes ont un aspect hétérogéne mal limité souvent kystique. Contenant des
ébauches organoides ou tissulaires variées (épithélium respiratoire; tissu nerveux;
cartilage). Ces tissus sont bien différenciés dans le tératome mature et indifférencié
dans le tératome immature.

Aucun marqueur n’est retrouvé dans le tératome.

[I.B.5.LE KYSTE EPIDERMOIDE :[45 ; 46 ;47 ;48 ;49 ; 50 ;52]

Tumeur bénigne [ 45; 46 ; 50 ; 52]rare, d’abord décrite en 1942 par Dockerty et
Priestley[49]. Représente 3% des tumeurs testiculaires en pédiatrie [47], bien que
dans certaines études ils ont constitué jusqu’a 4% des tumeurs testiculaires [52].
Beaucoup d’auteurs les considerent comme des tératomes monodermes [45 ; 48] .
Preuve a l'appui de la nature tératomateuse du kyste épidermoides du testicule,
inclut le fait que I'age de leur chevauchement occurrence avec celui des tumeurs
germinales reconnues, et que les kystes épidermoides morphologiquement typiques
se trouvent parfois a étre des éléments de tératome classique [48]. Les kystes sont
bordés par un épithélium pavimenteux [45]. Contrairement a la majorité des
tératomes, les kystes épidermoides ne sont pas associés a une activité mitotique, a
des atypies cytologiques, a une néoplasie intra tubulaire, ou a I'atrophie testiculaire
[48] .

[1.B.6 .LE CARCINOME IN SITU : néoplasie intra tubu laire ou intra-épithéliale
(CIS) [36 ;37 ;59]

Entité histologique décrite par SKAKKEBAEK en 1972 [53], il est caractérisé par la
présence, dans les tubes séminiféres, de cellules germinales atypiques de taille
supérieure a la normale, elles ont un grand noyau multinucléolaire avec un
cytoplasme abondant et riche en glycogene. Ces cellules sont, initialement, en
périphérie des tubules eutrophiques en couche unique mince limité par une
membrane basale amincie.

Elles expriment constamment la phosphatase alcaline placentaire, ce qui permet de
les identifier. [36 ;37 ;59]

Le CIS est retrouvé en périphérie d'une tumeur déja présente dans 95% des cas, ou

sur le testicule controlatéral dans 6%des cas [56].
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Il s’agit du précurseur de toutes les tumeurs germinales testiculaires, hormis le
séminome spermatocytaire et certaines tumeurs pré-pubertaires tel que: la tumeur
vitelline. Sa prévalence est de 0,8% dans la population générale.[54 ;58]

Favorisé par I'existence d’'une cryptorchidie, d’'une tumeur testiculaire controlatéral,
de dysgénésie d’atrophie testiculaire, ou de tumeur germinale extra gonadique
[55 ;57 ;60]

[I.B.7.LES TUMEURS GERMINALES A PLUSIEURS COMPOSANT ES.

Elles sont fréquentes et peuvent associer tous les types histologiques hormis :le
séminome spermatocytaire.

Les formes mixtes représentent 70 & 80% des TGnS.

L’'association la plus fréquente est le carcinome embryonnaire-tératome, c’est le
térato-carcinome.(figure c)

Les marqueurs sont frequemment tres éleves.

Figure (a) :aspect histologigue du tumeur du sac vitellin avec présence de corps de
Chiller Duval[labo.anapath. de 'HER]
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Figure(b)aspect histologique du tératome :présence de deux composantes

Malpighiennes ( fleche élancée)et respiratoire ciliée (fleche ovale) du
Tératome [labo.d’anapath. de 'HER]

(figure c)Aspect histologique de tumeur mixte: tumeur du sac vitellin + tératome
[labo.d’anapath. de 'HER]

[I.C.LE MODE DE DISSEMINATION DU CANCER DU TESTICULE :

Elle se fait surtout par voie lymphatique mais aussi par voie hématogene.
[I.C.1.DISSEMINATION LYMPHATIQUE :

L’'analyse des curages ganglionnaires rétropéritonéaux des grandes équipes telles
gue celle de DONOHUE ou de FOSSA a permis de préciser la répartition
topographique des métastase en fonction du stade de la tumeur :
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Selon DONOHUE [61], le drainage se fait :
» A droite vers les régions inter-aortico cave puis pré-cave puis pré-aortique
* A gauche vers les régions latéro-aortiques et pré-aortiques
Il n y’a pas d'atteinte supra hilaire dans les N1 ni d’atteinte controlatérale isolée.
L’atteinte lympho-nodale métastatique le long des pédicules spermatiques est
retrouvée dans 15% des cas.
Selon FOSSA [62], I'extension métastasique se fait :
e A droite dans 66% des cas vers les 2/3 supérieurs de la région inter aortico
cave
« A gauche dans 78% des cas en latéro-aortique au-dessus de lorigine de
I'artere mésentérique inférieur.
Ces drainages classiques peuvent étre modifiés en cas de tumeurs volumineuses,
de chirurgie scrotale.
L’atteinte ganglionnaire controlatérale au testicule pathologique est rare en cas de
petite masse tumorale.
[1.C.2.DISSEMINATION HEMATOGENE :
La dissémination hématogene est plus tardive et elle se fait par la veine spermatique.
Les sites métastasiques les plus fréquents sont les poumons, puis le foie, le cerveau

et enfin l'os.

. DIAGNOSTIQUE :
lII.LA.LE DELAI DIAGNOSTIQUE :

La tumeur du testicule est généralement non douloureuse, et donc n’attire pas
'attention du malade [64 ;65],d'ou des délais diagnostique importants, entre
I'apparition des premiers symptémes et le diagnostic.

Ce délai varie selon KINKADE de 17a 87 semaines [35]avec un délai moyen de 7
mois. Et entre 5a 52semaines selon LEIBOVITCH, avec un délai moyen de 12
semaines.[36 ;37 ;66].
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Dans notre série le délai de diagnostique était de 4 mois et ¥2 en moyenne, ce qui

fait une durée plus importante que la littérature.
[11.B. CIRCONSTANCE DE DECOUVERTE :

La découverte fortuite, a la palpation, d'une masse scrotale indolore, est la
présentation clinique la plus fréquente, retrouvée dans 85 a 90% des cas détectée
par le patient, un parent ou a I'examen physique de routine dans <10% [67] ,la
tumeur germinale du testicule étant la premiere cause de masse testiculaire a
I'adolescence .
Parfois une hydrocéle (7%), des douleurs aigues scrotales(5%) ou rarement, une
hernie inguinale peut conduire au diagnostique.[67 ;68]
D’autres signes peuvent révéler la tumeur : [68 ]

e un syndrome douloureux abdominal, quand la tumeur est développée sur un

testicule ectopique.

* Une gynécomastie ou des douleurs mammaires

* Une puberté précoce
Dans notre série, dans 53%des cas les patients présentaient une grosse bourse
indolore, et chez un seul malade, une cure d’hydrocéle était la circonstance de

découverte de la tumeur testiculaire.

[II.C.EXAMEN CLINIQUE :
11.C.1.EXAMEN DES TESTICULES :

Commence par linspection, a la recherche d'une modification du volume de la
bourse.

La palpation doit étre bi manuelle, bilatérale et comparative.

L’examen tout d’abord du testicule sain servira d’élément de comparaison [64] révele
I'état de tous les éléments du contenu scrotal. Elle permet de déceler une masse
intra-testiculaire séparée de I'épididyme par un sillon (signe de CHEVASSU)
[64].cette masse est généralement dure, indolore ou légérement douloureuse,
beaucoup plus lisse qu’irreguliere. les enveloppes testiculaires peuvent étre pincées,
on peut retrouver une hydrocele d'importance variable. le cordon est non douloureux.
L'épreuve de transillumination est négative et la masse apparait opaque.[64]
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Dans les masses volumineuses, lidentification des différentes structures intra-
scrotales peut étre difficile, et la distinction clinique entre tumeur gonadique ou extra-
gonadique est aléatoire.
.C.2.EXAMEN GENERAL :
Doit apprécier I'état général du patient. Il est longtemps conservé. Dans notre série
seul un malade s’est présenté en altération de I'état générale.
Le reste de I'examen recherchera essentiellement, des adénopathies inguinales,
abdominales, sus claviculaires et une hépatomégalie.
Les métastases ganglionnaires sont difficiles a apprécier par I'examen physique
seul, le site le plus commun est le rétro péritoine, rarement on peut trouver des
signes d’appel en faveur de métastases osseux ,ou du systéme nerveux central.[69]
L’examen des seins doit étre systématique a la recherche d’'une gynécomastie
[64 ;68]
[11.D. DIAGNOSTIQUE D’ORIENTATION :
1.D.1. LECHOGRAPHIE TESTICULAIRE
Premier examen indispensable [68], sa sensibilité est de 100%,et sa spécificité est
de 95% ;L’échographie scrotale permet de :

* Confirmer, le plus souvent, selon AUBERGET [64] la localisation intra

testiculaire de la masse.

» Peut révéler I'existence d’un ou plusieurs nodules non décelé a I'examen.

* Permet de s’orienter vers un type histologique [69]
Recommandée par les auteurs, chez tout patient chez qui on suspecte une
hydrocele (par translumination), quand le testicule est non palpable [88]
Dans la majorité des cas, I'échographie met en évidence la tumeur sous forme d’'une
masse hypoéchogéene ou hétérogéne en rapport avec 'hémorragie, la nécrose ou
I'hnétérogénéité histopathologiques, avec calcification [71;72;73] et vascularisée au
doppler [36 ;70].
Dans notre étude, on rapporta le méme aspect décrit par les auteurs, avec présence
de calcification, chez 4 patients sur les 10.

Par ailleurs, I'échographie ne dispense pas de I'exploration chirurgicale.
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Figurel9 : Lésion sphérique discretement hyperéchogene, hypo vasculaire : un Carcinome

embryonnaire.

Figure21 :Aspect caractéristigue en « pelure d'oignon »il s'agit d’un kyste épidermoide

1.D.2.L’'IMAGERIE PAR RESONNANCE MAGNETIQUE(IRM) :
Certains auteurs trouvent I'IRM d'un apport intéressant dans le diagnostic des

cancers testiculaires. En effet, les images obtenues par cet examen sont tres
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parlantes. Les tissus pathologiques sont représentés par une perte de 'homogénéité
du signal T2 .

L'IRM permet également de préciser les rapports des lésions rétro-péritonéales et
des gros vaisseaux.

Cependant, c’est un examen fort couteux pour des performances analogues a
I'échographie, selon DUCHATERLARD, I'IRM est un luxe.[75;65 ;76 ]

Cet examen fut demandé une seul fois dans notre série, dans le cadre du bilan

d’extension.

Figure 22:a)processus tumoral intra scrotal droit ;b) rehaussé aprés contraste

[11.D.3.MARQUEURS TUMORAUX :

Ce sont des produits liés a la présence tumorale, soit directement (sécrétion) soit
indirectement (réaction de I'organisme) .leur dosage doit étre fait en pré et en post
orchidectomie.[37 ;39 ; 77 ;80]

[11.D.3.a.L’ALPHA FOETO-PROTEINE( aFP) :[37;77 ;78]

glycoprotéine secrété par les cellule du sac vitellin, du foie et de l'intestin, d’'une demi
vie de 5jours.ll existe une production physiologique de cette hormone, lors des
premiers mois de vie, avec un taux sérique qui décroit progressivement pendant la
premiere année pour devenir nul vers 8 a 12 mois, ce qui rend son interprétation
difficile avant 6 mois de vie .Entre 6 et 12 mois, seul un taux trés bas inférieur a 10

ng/ml peut écarter le diagnostique de tumeur vitelline. .
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Figure 23 :les taux sérigues d’AFP du nouveau née a terme sans facteurs supplémentaires

(médiane et intervalle a 95%)[ 147]

Dans le cancer testiculaire, sa sécrétion provient des cellules tumorales du sac
vitellin, signe de TGNS.L'AFP a une valeur majeure au diagnostique devant une
tumeur testiculaire de I'enfant prépubere. Lorsqu'elle est négative, elle élimine
pratiguement la tumeur germinale maligne sécrétante et permet d'envisager une
chirurgie conservatrice.
Dans notre série I'AFP fut demandé chez tous les patients revenu positifs, sauf dans
un seul cas qui s’est avéreé étre un tératome mature.
[11.D.3.b.L'HORMONE CHORIONIQUE GONADOTROPE : I'BHCG : [36 ;37 ;39 ;78]
Glycoprotéine secrété par les cellules Syncitio-trophoplastiques au cours de la
grossesse, c’est une hormone dimérique, composée de deux Sous-unités :

» alpha sous unité commune avec la LH, FSH et la TSH.

» béta qui lui confere sa spécificite.
La demi-vie de la fraction 8 libre circulante est de 3 a 4 heures, et son taux sérique
est normalement inférieur a 0,1 ng/ml. Dans un contexte de tumeur testiculaire, un

taux augmenté indique la présence d'un contingent de cellules trophoblastiques
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(choriocarcinome), mais peut aussi étre observé dans 15 a 50 % des tumeurs
séminomateuses.

Dans notre série la BHCG a été demandé chez 9 de nos patients, revenu négative.
[11.D.3.c.LACTO-DESYDROGENASE (La LDH) : [36 ;37 ;3 9;79]

La LDH est trés peu spécifique, mais corrélé a la masse tumorale et a la vitesse de
croissance de la tumeur : c’est donc un facteur pronostic.

Peut étre augmentée dans 60 % des tumeurs germinales non séminomateuses du
testicule. Demandée dans un seul cas, la LDH était positive.

- Le dosage des marqueurs tumoraux doit étre fait en post opératoire, un contréle
qui , en fonction de leur demi vie, permet de préciser s'il y'a une normalisation ou
non des taux ;toute absence de normalisation des taux des marqueurs spécifiques
ou ré-ascension apres normalisation permet a elle seule d’affirmer I'existence de
métastases|[76 ;37 ;77]

l1l.E. DIAGNOSTIQUE DE CERTITUDE :

N.E.2.ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE SUR PIECE D'ORCHI DECTOMIE

Seul I'étude histologique de la piece d'orchidectomie, permet le diagnostique de
certitude de la tumeur testiculaire. L'orchidectomie exploratrice par voie haute, est un
geste diagnostique et thérapeutique indispensable au diagnostic.[81;83]

Ce fut le cas chez 8 de nos patients.

Chez 4 patients pris en charge initialement en dehors de notre structure, une biopsie
testiculaire a été faite. Chez un seul malade, la voie d’abord était scrotale. Le risque
de dissémination inguinale, peut se voir s’il y’a effraction des enveloppes testiculaires
ou du scrotum lors d'une atteinte massive ou lors d’'une chirurgie trans-scrotale
manipulatrice, associée a un taux de récidive de 75%[76 ; 36 ; 82]

L'examen extemporané est possible, en cas de doute clinique au cours de
I'intervention.(64)

[1I.E.2.BIOPSIE TESTICULAIRE EXTEMPORANEE :[84]

Vu le progrés de l'imagerie, permettant de déceler les caractéres de malignité de la
tumeur, ainsi que les risque encouru par les biopsies transcutanés de la tumeur

maligne, les biopsies extemporanées par voie transcutanée ne sont pas effectuées,
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et I”indication de I'examen extemporané reste donc, la découverte fortuite d’'une
|ésion testiculaire a marqueurs tumoraux normaux sans aspect échographique
tumoral malin évident, elle est réalisée en vue d'un traitement conservateur
lorsqu’une tumeur bénigne est suspectée .I'exploration se fait par voie inguinale
protégée, avec clampage pédiculaire premier.

'examen extemporané a récemment démontré étre une méthode tres fiable pour
caractériser les masses testiculaires selon plusieurs equipes [7;8].

De méme, Leroy et al[9]ont rapporté une sensibilité de 81% pourles Iésions
bénignes, etde 100% pour les lésions malignes chez 15 patients [9]. Connolly et
al[10] ont décrit une valeur prédictive positive de 94,2%, et une valeur prédictive
négative de malignité de 92,6% chez 80 patients.

En outre, le diagnostic non concluant de I'extemporané a été rarement
observée. [6,11]

Dans notre étude, on n'a eu recours a I'examen extemporané, chez aucun de nos
patients.

[II.F.BILAN D’EXTENTION :

Le cancer testiculaire quel que soit son type histologique, progresse généralement
selon le drainage lymphatique habituel, réalisant une atteinte locale, régionale puis
générale.

I.F.1.EXTENSION LOCALE :

Reste le plus souvent en intra-testiculaire, vu l'efficacité de la contention par
I'albuginée [76]

« Examen clinique :recherche une infiltration scrotale, épididymaire ou
une atteinte controlatérale .

» Echographie testiculaire : permet de rechercher linfiltration du cordon
spermatigue, de I'épididyme et des autres enveloppes testiculaires, et
de réevéler une image controlatérale pouvant eévoquer une
meétastase[39;76].
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Dans notre étude, I'échographie a révélé la notion d’infiltration du
cordon spermatique chez 4 patients, confirmée par les données

anatomopathologique.

II.F.2.EXTENSION REGIONNALE :

Examen clinique recherche des adénopathies inguinales ou une masse
pelvienne.

Echographie abdomino-pelvienne: permet d’apprécier le siege, le
nombre et le volume des adénopathies rétropéritonales [76;86 |

Dans notre série I'échographie abdomino-pelvienne, réalisé chez tous
les malades, a mis en évidence la présence d’adénopathies inter
aortico-caves et latéro-aortiques dans un seul cas.

La Tomodensitométrie : permet une exploration systématisée et
comparable des chaines ganglionnaires lombo aortiques, avec a I'étage
abdominale des coupes jointives avec opacification digestive [76 ].elle
permet également de rechercher des localisations secondaires,
notamment hépatiques.

Le scanner a une fiabilté de 75% dans le diagnostique des
adénopathies rétropéritonales.[76 ;86].

Réalisé chez 7de nos patients, il a permis de confirmer la présence
d’adénopathies profondes dans un seul cas, ainsi que la taille et la
localisation exactes des adénopathies suspectés a I'échographie
abdomino-pelvienne.

La lymphographie IRM avec injection IV de ferrites (USPIO) :il s’agit de
nouveaux produits de contraste, spécifigues du systéme réticulo-
endothéliales, a base de microparticules qui sont captés par les
macrophages des ganglions lymphatiques normaux, mais pas par ceux
des ganglions anormaux. Ainsi les ganglions bénins ont un signal IRM

diminué alors que les ganglions pathologiques ont un signal normal.
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Cependant il existe actuellement de nombreux problemes d’artéfacts
qui rendent son utilisation difficile en routine.[85]

I.F.3.EXTENSION GENERALE :

Examen clinique : recherchera des adénopathies cervicales, une
masse hépatique, une atteinte pulmonaire et une atteinte cérébrale.
Radiographie thoracique :sachant que le poumon est le premier filtre
viscérale traversé par les cellules carcinomateuses, la radiographie
pulmonaire doit étre demandée en premier.[76] Elle est réalisée en
préopératoire chez tous nos patient sans révéler de meétastases
pulmonaires ou médiatisnales.

Facile et peu couteux, 'examen peut montrer une image « en lacher de
ballon »ce qui peut étre révélateur de la pathologie testiculaire, ou bien
un élargissement médiatisnal, indiquant alors [I'envahissement
ganglionnaire, signe beaucoup plus rare.[39;76]

Echographie abdomino pelvienne :recherche en méme temps que
I'extension régionale ,des métastases hépatiques[39]

D’autres examens peuvent étre demandés en fonction des signes

d’appel.

[ll.F.4.LA TOMOGRAPHIE A EMISSION DE POSITRONS (TEP SCAN)

Technique d’'imagerie, basée sur le métabolisme cellulaire qui marque le tissu actif .

Trés utile pour le cas des masses résiduelles aprés séminomes mais il ne fixe pas

pour les tératomes et les tissu cicatriciels .Elle permet donc d’individualiser les tissus

actifs des tissus cicatriciels, fibreux ou tératomateux avec une valeur prédictive
négative de 90% [86] .
Souvent indiquée dans la réalisation des bilans de TGNS a scanner normal, ayant

une récidive biologique isolée [87].

Cependant, cette méthode a des limites comme :

v' Le probléeme de diagnostique différentiel entre le tératome mature non fixant,

et la nécrose et /la fibrose.

v' Le cout treés élevé.
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IV.DIAGNOSTIQUE DIFFERENTIEL :

Revient a énumérer les autres causes de grosse bourse :

- Se posent avec les autres tumeurs scrotales testiculaires ou non, qui
apparaissent cliniguement, comme une grosse bourse chronique avec une
épreuve a la transillumination négative.

- Mais aussi avec les autres pathologies non tumorales, responsables d’une

augmentation plus ou moins importantes du volume scrotal
IV.A.PATHOLOGIE TUMORALE :

Cliniguement I'age au diagnostique, ainsi que la localisation tumorale contribuent a
distinguer les TGNS des autres tumeurs testiculaires. La présentation la plus
commune est une masse palpable, solide et indolore parfois impalpable, enfuit dans
le tissu testiculaire.[ 91] .

L’échographie couplée au doppler est nécessaire pour apprécier les particularité
des tumeurs testiculaire et para-testiculaires, avec une sensibilit¢ proche de
100%.[89 ;90]

Les tumeurs bégnine ont tendance a étre bien limitée, avec au doppler un flux
sanguin diminué.[92]

IV.A.l. LES SEMINOMES :

IV.A.l.a. SEMINOMES TYPIQUES : [37 ;39 ;93]

Tumeur de I'adulte jeune avec un pic de fréquence autour de 30ans, représente 30 a
40% de l'ensemble des tumeurs germinales. Le diagnostique différentiel est
anatomo-pathologique.

Il s’agit d’'une tumeur homogeéne, beige rosée ferme a contours polycycliques limitées
mais non encapsulées

En microscopie : constituée d'une prolifération uniforme de grandes cellules
arrondies de 15 a25u, a cytoplasme clair et abondant et a noyau central riche en
mitoses. Ces cellules se groupent en nappes, en travées ou en nids, en

s’accompagnant d’un stroma fibreux infiltré de nombreux lymphocytes.
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En IHC : ils expriment de fagon quasi-constante la phosphatase alcaline placentaire
(PAL), et aucun autre marqueur des tumeurs germinales :cytokératine ,aFP ou la
BHCG.

Figure24 : aspect histologigue du séminome classique.[40]

IV.A.1.b.seminomes spermatocytaires: [39 ;93]

cette tumeur survient a un age éleve, nettement au-dessus de 40ans,ne se rencontre
jamais sur un testicule ectopique et ne s’associe non plus a une autre tumeur
germinale.

Tumeur bien limitée, voire encapsulée, intra testiculaire, de coloration blanc grisatre,
de consistance molle avec des zones kystigues mucoides ou cedémateuses au
microscope :la tumeur est formée de 3types de cellules: petites moyennes et
géantes

Sur le plan radiographique :

La tumeur est une masse solide ronde hypo échogene et homogéne généralement
confinée au sein de la tunique albuginée, multiloculaire divisée par des cloisons
vasculaires. La cloison est hypo intense en T2, la calcification est rare[71 ;94 ;95] .
IV.A.2.LES TUMEURS NON GERMINALES :

Si les TG occupent une place essentielle au sein des tumeurs testiculaires, il ne faut

pas pour autant oublier l'existence d’autres variétés, dont certaines sont

103



particulierement rares. Si le diagnostique est dans certain cas, orienté par une
symptomatologie clinigue évocatrice, notamment en présence de manifestations
endocriniennes, c'est en fait le plus souvent des données de [I'examen
anatomopathologique qui permettront la mise en évidence de ces tumeurs.
IV.A2.aLES TUMEURS STROMALES DU CORDON SEXUEL (TSCS): les
tumeurs stromales du cordon sexuel, incluent un groupe hétérogéne de tumeurs
développées aux dépens de tissus non germinatifs. Dans la plupart des cas, les
TSCS se présente sous forme d’'une masse, avec dans une minorité de cas, des
signes cliniques hormonaux.

L'inhibine est considéré comme marqueur des TSCS du testicule chez I'adulte et
chez I'enfant. [106 ;107]

% les tumeurs a cellules de Leydig _ :[96 ;97 :98 :99 :100]
la tumeur a cellules de Leydig est la plus fréquente des TSCS, survient chez I'enfant

de 5 a 10 ans, se présente sous forme de masse indolore du testicule, bilatérale
dans 10% des cas, responsable dans 20% des cas de puberté précoce avec
élévation du taux du 17 cétostéroides. Le patient peut montrer dans 10 a 15% des
cas, des signes de féminisation (gynécomastie).
A I'échographie, le plus souvent, se présente sous forme de petits nodules
hypoéchogenes classiqguement avasculaires et bien limités.
Macroscopiquement, c’est une tumeur sous forme de nodules marrons bien limités.
Sur le plan histologique, formée de grandes cellules a cytoplasme éosinophile avec
présence des corps de Reinke. Dans environ 40% des cas les cellules tumorales
expriment la vimentine et I'inhibine. Ce sont des tumeurs qui ne métastasent pas
donc la chirurgie conservatrice est suffisante si possibles, les effets androgéniques
ne sont pas réversibles et une surveillance post thérapeutique n’est pas nécessaire.
% Les tumeurs a cellules de Sertoli  :[101 ;102 ;103 ;104 ;105]

Plus rare que la tumeur de Leydig, la tumeur de Sertoli est le plus souvent

diagnostiquée avant un an généralement a un age médian de 6mois. S’associe dans

10% des cas a une féminisation type gynécomastie, ou une puberté précoce.
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Environ un 1/3 des cas s’associe au syndrome de Peutz-Jeghers et/ou syndrome de
Carney.

A TI'échographie, la tumeur est habituellement a limites mal définies souvent
hypoéchogenes avec calcifications centrales.

Macroscopiquement, il s’agit d’une tumeur généralement ferme bien circonscrite non
encapsulées jaune-grisatre, avec des zones d’hémorragie, et contenant de petits
kystes dans un 1/3 des cas.

Sur le plan microscopique, la tumeur est composée de nodules formés par des
cellules polygonales a noyau proéminents et cytoplasme éosinophile.

En IHC : positive pour I'a-inhibine, la vimentine et S-100.
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Figure25 : aspect histologigue d’'une tumeur a cellules de sertoli[40].

«» Tumeur juvénile de la granulosa : [106 :109 :110]

Retrouvé principalement chez le nouveau-né et le nourrisson avant 6mois, peuvent
étre associée a une ambiguité sexuelle, ou a une anomalie des chromosomes
sexuels.

Tumeur formée d’un mélange de zones kystiques et nodulaires.

A I'HC : positive pour I'inhibine a.
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IV.A.3. TUMEURS PARATESTICULAIRES :
IV.A.3.a.TUMEURS MALIGNES :

+ le rhabdomyosarcome

Représente 40% de I'ensemble des tumeurs para-testiculaires malignes, et 5% de
I'ensemble des tumeurs malignes testiculaires et para testiculaires [111].

Il y'a deux pic de fréquence du rhabdomyosarcome: le 1* concerne le nourrisson de
3-4 mois; et le second a 'age de 16ans.

Cliniguement :il s’agit d’'une masse indolore ,ferme d’'une taille pouvant aller jusqu’a
20cm de diametre. 40% des cas présente des métastases au moment du
diagnostique.

L’échographie: montre typiguement une masse d’écho structure hétérogene, a
extension inguino-scrotale dans 80% des cas, et peut aussi montrer un aspect hypo
échogéne de I'épididyme et du testicule, probablement en rapport avec I'cedeme.
Son intérét principal réside dans le diagnostique différentiel, en éliminant une
varicocele ou un kyste simple. La mise en évidence de ce dernier par 'échographie,
ne peut pas éliminer catégoriguement I'existence d’'un rhabdomyosarcome para-
testiculaire. Elle a en revanche un intérét, pour affirmer la nature tissulaire d’'une
masse intra scrotale et donner la topographie exacte extra-testiculaire dans 80% a
100% des cas [112; 113; 114]. L’écho-Doppler, montre un aspect hyper vascularisé
de la masse tumorale et précise son siege extra-testiculaire. Cependant, il est
souvent tres difficile de pouvoir rattacher cette masse a une structure précise du
contenu scrotal, et compte tenu de son volume important, elle ne peut étre parfois
distinguée d’'une tumeur testiculaire. [115; 116 ; 117 ; 118; 119]
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Figure 26:masse para testiculaire a I'échographie (T :testicule :M :masse)[120]

Figure27: masse hyper vascularisé au doppler couleur[120]

La TDM ne semble pas étre supérieur a I'échographie, elle permet de préciser les
caractéristiques et les limites de la masse.[121 ;122 ;123]

L'IRM reste I'examen de choix dans I'exploration des masses scrotales, la tumeur
apparait homogéne en T1 et d’aspect hétérogéne en T2 avec intensité du signal
similaire au testicule normal. A cause de I'hypo-signal de l'albuginée, en T2, la

masse est nettement séparée du testicule. [121; 122; 123]
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Figure28: faible signal en T2(B) aspect antéro postérieur[120]

Le dosage des marqueurs tumoraux (aFP et BHCG) est souvent normal [125].
Sur le plan histologique [124]:la tumeur se présente sous forme de masse molle ou
ferme de couleur blanc rosée, charnue, polylobée, +/-friable, lisse ou finement
granuleuse limitée par une capsule plus ou moins continue avec des foyers
nécrotiques et hémorragiques, souvent infiltrant les organes de voisinage; le RMS
fait partie des tumeurs mésenchymateuses : il s’agit typiguement d’'une prolifération
tumorale maligne de cellules a différenciation morphologique et/ou phénotypique
musculaire striée cellule Iégerement allongé et croisé et un cytoplasme éosinophile .
En IHC les cellules expriment la vimentine et la desmine.

% La tumeur_mélanique neuro-ectodermique de la petite enfance (MNTI)

[126; 127] :

Décrite la premiére fois en 1918 comme mélanosarcome congénital du processus

alvéolaire du maxillaire, qui survient généralement chez le nourrisson; mais
rarement il atteint I'épididyme et la région para testiculaire et pose un vrai probléme
de diagnostique différentiel avec les autres tumeurs malignes.

Sur le plan histologiqgue, composée de deux population :une population de petites
cellules ovoide neuroblaste-like et de grandes cellules épithélioides pigmentées

En IHC les petites cellules expriment le neuron-specific-enolase (NSE), glial fibrillar
acid protein (GFAP), et la chromogranine ;alors que les grandes cellules expriment la
cytokératine et la HMBA45.
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IV.A.3.0.LES TUMEURS BENIGNES :
% Lelipome :[128:129 :130]

Le lipome est la tumeur bénigne la plus commune des tissus para testiculaires a

travers tous les ages (45%). Seul symptdme présenté par le patient est la masse
scrotale indolore.

A T'échographie: le Lipome apparait comme une Iésion homogéene hyperéchogene a
la TDM, et I''RM peut étre indiquée si la Iésion est tres grande et un liposarcome doit
étre exclu, méme s’il est extrémement rare dans I'enfance.

L'histologie est habituellement typique des lipomes trouvé dans d'autres localisations
du corps, de couleur jaune-orangé, irrégulier et lobulaire. La Iésion est bien délimitée
et séparée des autres structures par une fine capsule.

Au microscope, présence d’'adipocytes matures, avec cloisons fibreuses délicates.

L’excision locale de la tumeur est justifiée s'elle est symptomatique

< Le léiomyome :[128 :129 :131]

Le Iéiomyome est une lésion bénigne, et forme la deuxiéme tumeur épididymaire

rencontrées a tous les ages (6%).Cependant, il est rare chez I'enfant prépubere.
Cette tumeur est a croissance lente, associé a une hydrocéle dans 50% des cas.
L’aspect échographique varie en raison des composants solides ou peu kystique, qui
peuvent contenir des calcifications.

Sur le plan histologique, les tumeurs sont bien circonscrites, de 1 a 4 cm de
diametre, et sont limitées par une capsule blanc-grisatre.

Au microscope, les cellules musculaires lisses sont disposées en faisceaux avec le
tissu conjonctif qui peut étre hyalinisé.

Bien que les métastases et les récidives n'aient pas été rapportées dans la
litterature, les tumeurs ont tendance a étre étroitement associées au testicule, de
sorte qu’une orchidectomie radicale peut étre nécessaire, car la malignité ne peut
étre exclue cliniqguement. La chirurgie conservatrice peut étre envisageée si la tumeur

est facilement énucléée.
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< L’hémangiome :[132]

L’hémangiome du scrotum est rare (<1% de tous les hémangiomes), présent
habituellement chez les nourrissons. Ces tumeurs sont généralement
asymptomatiques, mais peuvent rarement causer une douleur, un saignement ou
une ulcération. Le diagnostique différentiel se pose avec une hernie inguinale ou
généralement une varicocele. Il peut étre difficile de différencier entre hémangiome
et varicocele a I'échographie, cependant I'IRM peut étre utile. L’hémangiome scrotal
est considérablement hyperéchogéne en T2.

Les vaisseaux sanguins afférents et efférents, peuvent étre visualisés comme
de petites zones avec une faible intensité du signal, qui pourrait étre en rapport avec
des éléments tel que de la graisse, du muscle lisse, un thrombus, ou du tissus
fibreux.

Au microscope, ces tumeurs montrent l'aspect classigue de nombreuses parois
vasculaires minces sans atypies.

Habituellement cette tumeur nécessite I'excision en raison de symptébmes ou du
risque de saignements et d’ulcération.

IV.B. MASSE TESTICULAIRE NON TUMORALE :

La pathologie non tumorale des bourses est dominée par les affections aigues du
scrotum. En situation d'urgence, I'examen clinique du contenu scrotal n’est pas
toujours suffisant pour poser le diagnostique étiologique et initier le traitement.
L'imagerie du contenu scrotal est alors indispensable pour faire la différence entre
une inflammation aigue et une torsion du pédicule vasculaire.

IV.B.1.PATHOLOGIE DU CANAL PERITONEO-VAGINAL :

L’examen clinigue permet souvent de distinguer une tumeur testiculaire d'une
pathologie du canal péritonéo-vaginale :

IV.B.1.a.L’HYDROCELE :

Elle est suspectée devant une grosse bourse chronique, avec une épreuve a la
transillumination positive. En cas de doute le recours a I'échographie permet de
redresser le diagnostique, I'échographie montre habituellement une collection

liquidienne trans-sonore entourant le testicule. Dans notre série I'hydrocele était
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associée a la tumeur testiculaire et donc la cure de I'hydrocéle, était la circonstance
de découverte de la tumeur ceci serait en rapport avec un examen clinique
incomplet, ne comportant pas le test de transillumination qui peut confirmer le
diagnostique.

IV.B.1.b.LA HERNIE INGUINO-SCROTALE :

Le diagnostique clinique est aisé :masse inguinale apparaissant lors d'un effort (cris,
toux, etc.),réductible a la pression externe. le diagnostique différentiel clinique se
posent, surtout si la hernie est étranglée. Celle-ci se présente comme une masse
inguino scrotale inflammatoire, avec des signes digestifs patents, un syndrome
occlusif qui oriente le diagnostique, I'échographie couplée au doppler permet de
confirmer le diagnostique et aussi d’apprécier la perfusion testiculaire a la recherche
de signe dischémie. Le traitement est chirurgical urgent, et la voie d’abord est
inguinale haute voire abdominale.

IV.B.2.LA TORSION DU CORDON SPERMATIQUE :

Pathologie fréquente chez l'enfant quel que soit I'age, aigue elle entraine une
nécrose testiculaire rapide avec destruction de la fonction séminale et,
ultérieurement, de la fonction endocrine. Malgré le progres de Iimagerie
(échographie doppler et scintigraphie), I'intervention est souvent la seule certitude
diagnostique. Beaucoup d’enfants sont opérés trop tard, du fait surtout de la
méconnaissance du diagnostique et de sa gravité, par I'enfant ou ses parents,
guelques fois en raison d’examens complémentaires faussement rassurants. Les
manceuvres externes de détorsion ne dispensent pas de l'intervention.

- La torsion intra-vaginale, est la variété habituelle de I'enfant. La torsion se
produit en totalité a l'intérieur de la vaginale.

- La torsion supra-vaginale, est la forme du nouveau-né. C’est I'ensemble
anatomique : épididyme-testicule-vaginale qui tourne autour du cordon. Ce
type de torsion est, débutée en anténatal dans la plupart des cas. La torsion
anténatal pose moins de problémes, puisque l'aspect bilatéral et I'atrophie
permettent d’exclure le diagnostic de tumeur testiculaire. Le probleme se pose

surtout en période pré-pubertaire. Si la torsion est négligée dans les
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premieres heures, et que I'épisode aigu est méconnu ou non rapporté par le
patient, I'échographie couplée au doppler oriente le diagnostic dans ce cas, et
si le doute persiste I'exploration chirurgicale doit étre faite par voie inguinale.
En cas de torsion subaigué, I'enfant est souvent admis a distance de I'épisode aigue,
et rapporte la notion d’épisodes douloureux a répétition, localisés au niveau d'un
hémi-scrotum, ce qui correspond a des phénomeénes de torsion subaigué.
L’examen doppler des vaisseaux spermatiques (réalisé dans de bonne conditions) ,
donne, pour certaines équipes ,un moyen discriminatif fiable (le flux du testicule tordu
est diminué, en comparaison avec l'autre coté. Alors qu'il est augmenté dans les
épididymites et orchi-épididymites)
IV.B.3. LESIONS INFECTIEUSES
Principalement représentées par :
IV.B.3.a.LA TUBERCULOSE
La tuberculose du contenu scrotale estune présentation inhabituelle de la
tuberculose urogénitale, qui affecte, seulement, 7% des patients atteints de
tuberculose [142]. Elle est généralement associée a d’autres localisations.
Cependant, dans les cas ou il n'existe aucun antécédent évident de primo-infection,
ou d'autres signes d'imprégnation tuberculeuse, la tuberculose testiculaire présente
un dilemme diagnostique. Le plus souvent, le diagnostique n’est redressé qu’en

post-opératoire apres étude histologique [141].
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Figure29 :coupe histologigue montrant le tissu testiculaire largement remplacé par

'inflammation granulomateuse et la nécrose.[ 143]
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Les caractéristigues échographiques de la tuberculose testiculaire, varient d'une
masse hypoéchogene solitaire simulant un séminome, a de multiples masses
hypoéchogenes, faisant évoquer une tumeur non séminomateuse. Cette dérive du
diagnostique est  inévitable, en  I'absence d'autres outils  complémentaires de
diagnostique tels que: le dosage du LDH et du BHCG, quisont habituellement

éleves [141]
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Figure30 :masses hypo-échogéne diffuses avec multiples foyers de

calcification.[143]

IV.B.3.b.L'ORCHITE :

L’atteinte testiculaire peut se faire par contiguité, a partir d’'une épididymite aigue, ou
due a une atteinte infectieuse métastatique. Elle peut se rencontrer dans plusieurs
affections, la principale est les oreillons, mais citons aussi la fievre typhoide, les
mélitococcies et les septicopyoémies. Le tableau de I'orchite aigue est bruyant, et fait
d’'une tuméfaction de la bourse avec douleur violentes et signes infectieux. Il ne pose
pas de probleme de diagnostique différentiel avec la pathologie tumorale. L’orchite
chronique est asymptomatique, I'aspect clinique dure et irrégulier de la bourse doit
faire penser, en premier lieu, a une pathologie cancéreuse. C’est I'orchidotomie
exploratrice par voie inguinale, qui permettra d’acquérir le diagnostique de certitude.

Elle reste exceptionnelle chez I'enfant.
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IV.B.3.c.EPIDIDYMITE FILARIENNE A WUCHERERIA BANCRO FTI :

Parasitose strictement humaine et constituent un réel probleme de santé publique
dans les zones d’endémie [144].

La transmission se fait par un vecteur qui inocule le parasite a 'homme au stade
larvaire.

La symptomatologie clinique débute souvent, par une lymphangite au niveau du site
d’'inoculation avec fievre et asthénie. La larve migre ensuite dans l'organisme
préférentiellement vers les vaisseaux lymphatiques des membres inférieurs
(ganglions lymphatiques inguinaux), et la sphére génitale chez 'homme (testicule,
épididyme et cordon spermatique), ou elle deviendra un ver adulte, et sera
responsable de lymphoedéme, induit par le blocage de la circulation lymphatique
secondaire aux épisodes répétés de lymphangite. Le lymphoedéme localisé au
membre inférieur peut aboutir, apres des années d’évolution, & la constitution d’'un
éléphantiasis.

L’hydrocéle est la manifestation la plus fréquente, mais on peut également rencontrer
un cedéme du scrotum ou du cordon spermatique, responsable de tableaux d’orchite
ou d’épididymite.

Le diagnostic se fait généralement, par la détection de microfilaires dans le sang
périphérique prélevé la nuit, confirmée par sérologie et détection d’antigéne
spécifique. Le diagnostique peut aussi étre fait sur étude anatomopathologique en
cas d’infection massive ou d'immunodépression, il peut étre mis en évidence dans
les tissus et les liquides biologiques. Un infiltrat inflammatoire chronique polymorphe
et/ou granulomateux souvent riche en polynucléaires éosinophiles avec réaction
fibreuse est par ailleurs souvent observé au contact des vers adultes.

Le traitement est médical + /- chirurgical.
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V. TRAITEMENT :

V. AMOYENS THERAPEUTIQUES :

V.A.1.CHIRURGIE :

V.A.1.a.CHIRURGIE DE LA TUMEUR :

Dans le passé, la gestion des tumeurs prépuberes du testicule a été basée sur
I'expérience chez l'adulte, avec l'orchidectomie radicale. En raison de la forte
incidence des tumeurs bénignes dans l'enfance (les tératomes et les kystes
épidermoides), et la faible probabilité de récidive locale et d’extension,
I'orchidectomie partielle est actuellement un traitement trés attractif, et doit étre
prise en compte. Chez un enfant de cet age, on note I'importance de la préservation
du maximum des cellules de Leydig et des tubes séminiferes, pour le

fonctionnement de la glande.

En1984, Weissbach et Al. ont publié le cas de deux patients ayant un tératome
traité par simple énucléation. Une révision de 17 tératomes traités par orchidectomie
partielle, n‘a pas mis en évidence de récidive ou d'atrophie testiculaire apres dix ans
de suivi. Nous pourrons donc considérer gu’un patient prépubere ayant une masse
testiculaire et des marqueurs tumoraux négatifs, peut étre traité par tumorectomie.
Chez l'adolescent, le traitement doit étre radicale, vue que le carcinome

embryonnaire est la tumeur la plus fréquente a cet age.

«+ Orchidectomie radicale:

L'orchidectomie par voie inguinale, reste un geste diagnostique et thérapeutique
dans les cancers testiculaires. Vu les risques encouru par la voie scrotal (de
contamination des lymphatiques inguinaux et d’encensement cutané), la voie
inguinale est préconisé par tous les auteurs.[80 ;37 ;134]

Technigue_chirurgicale __:Aprés incision inguinale ,ouverture de l'aponévrose du

grand oblique ,section des fibres crémastériennes et de la fibre du cordon ,ligature

section élective du canal déférent[134].clampage le plus haut possible du cordon
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spermatique, afin d'éviter une dissémination des cellules cancéreuses lors de la
manipulation du testicule et du cordon .Accouchement du testicule tumoral par
l'incision inguinale en comprimant la bourse[figure4].'hémostase doit étre parfaite,
car toute complication locale(hématome ou abces)[81]viendra retarder la mise en
route d’éventuels traitements complémentaires .Enfin on procede a la fermeture de
I'incision inguinale plan par plan.
Il peut cependant y avoir certaines difficultés techniques [135 ;134] :
» Extériorisation difficile en raison de limportant volume tumorale, ce qui
nécessite une incision plus grande vers la région scrotale.
» La rupture ou leffraction tumorale, qui nécessite une toilette minutieuse du
champ opératoire.
Cette orchidectomie a été réalisée chez tous nos patients, opérés au service de

chirurgie infantile, et méme chez ceux opérés en dehors de notre établissement.
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Figure 31 :extériorisation de la glande et ligature du cordon spermatique[136]

«» Chirurgie conservatrice du testicule :

La premiere description de la technique opératoire a éte faite en 1986 par Stoll et al.
[151], qui ont décrit l'utilisation de I'échographie comme guide pour énucléer une
tumeur non palpable des cellules de Leydig, la technique s’est développée
progressivement jusqu'en 2002, lorsque Hopps et Goldstein [152] ont codifié la
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procédure introduisant l'utilisation d'un systéeme de grossissement, dans le but
d'améliorer l'identification et I'excision complete des petites Iésions non palpables.

Technigue chirurgical _: En regle générale, le testicule est livré a travers une

incision inguinale comme pour I'orchidectomie radicale. Le cordon spermatique est
isolé, suspendu préventivement et clampé. La gonade est ensuite extériorisée du
méme acces, et placée dans un champ opératoire séparé, pour éviter les fuites
potentielles et la contamination de la plaie en cas de tumeur maligne. Le
gubernaculum est soit clampé ou sectionné. Lorsque le refroidissement du testicule
est effectué, le testicule est immergé dans une solution de glace pilée pendant 10
min apres le clampage du cordon, puis maintenu dans le méme environnement tout
au long de la procédure, de telle sorte que la température de 15-19 °C soit obtenue
[figure 1]. La tunique vaginale est ouverte et le testicule est inspecté. Un microscope
opératoire, offrant un grossissement de 6x a 25x, peut étre utilisé pour aider
I'identification, et éviter les vaisseaux sanguins sous-jacents a la tunique albuginée.
La masse est localisée par échographie peropératoire, et une aiguille de petit calibre
peut étre placée a coté de la lésion. La tunique albuginée recouvrant la tumeur, est
alors transversalement ou longitudinalement incisée, et la masse visualisée par le
déplacement en douceur du parenchyme [Figure 2]. La lésion est énuclée, laissant
une marge de 2-5 mm de parenchyme testiculaire d’apparence saine autour de la
masse, et envoyée pour étude extemporanée. Apres excision, I'échographie peut
étre utilisée pour montrer la suppression totale de la masse. Si les résultats
pathologigues sont bénignes, le testicule et la plaie sont irrigués avec de I'eau stérile,
le clamp vasculaire sur le cordon spermatique est retiré, et aprés la réalisation de
I'hnémostase compléte, la tunique albuginée est refermée [Figure 3]. Si les résultats
anatomopathologiques sont en faveur de malignité, alors qu’'une orchidectomie
radicale ne peut étre faite (tumeurs bilatérales ou tumeur sur testicule solitaire),il faut
effectuer de multiples biopsies du parenchyme restant, afin d’éliminer d’autres foyers
concomitants de malignité ou de néoplasie intra-tubulaire des cellules germinales
(NIT) sur histologie .[153]
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Figure 32:aprés clampage du cordon spermatigue, le testicule est immergé dans une solution de
glace, la glande est maintenue refroidie jusqu’a I'obtention des résultats de I'extemporané [153]

Figure 33:la masse est facilement visualisable aprés un |éger déplacement par une petite pince du
parenchyme environnant.[153]

Figure 34 :restauration de I'intégrité de I'albuginé.[153]
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V.A.1.b.LE CURAGE GANGLIONNAIRE :

« Reétropéritonéal :

La lymphadénectomie rétropéritonéal par chirurgie ouverte,(figure 36) reste la

méthode la plus fiable, pour détecter et extraire les métastases des TGNS stade | et
Il de petit volume. Cependant, la mortalité péri-opératoire et le caractere invasif de
cette chirurgie sont des sujets de préoccupation, et ont été abordés par plusieurs
auteurs [154].

Le curage rétropéritonéal devrait étre rarement utilisé chez I'enfant. Tout d'abord,
parce que les patients prépubéres sont moins susceptibles que les adultes d'avoir
des métastases ganglionnaires rétropéritonéal. Selon les données du Prepubertal
Testis Tumor Registry, seulement 32% des patients atteints d'une tumeur du sac
vitellin avaient une atteinte des ganglions rétropéritonéaux et 46% des patients
avaient des meétastases hématogenes sans participation rétropéritonéal. [156] Par
ailleurs, 80% des patients prépubéres ont un stade clinique 1 de la maladie et 20%
vont développer une récidive si aucune autres approchea part I'orchidectomie n'a été
établie .[154 ;155]Enfin, la morbidité du curage ganglionnaire rétropéritonéal est
susceptible d'étre supérieure chez les enfants que chez les adolescents et les
adultes. Les enfants sont particulierement sujets a une occlusion intestinale apres
laparotomie, et la faisabilité de I' approche « nerve sparing »(technique épargnant les
fibres nerveuses) chez les enfants est douteuse, sans aucune donnée fonctionnel a
long terme disponibles concernant les enfants subissant des curages ganglionnaire
rétro péritonéaux dans le cancer du testicule. Compte tenu de ces facteurs, la
chirurgie rétropéritonéal chez les enfants a été réservée pour la biopsie des
ganglions radiologiquement équivoques ou pour la résection d'une masse

rétropéritonéal résiduelle apres chimiothérapie.
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Figure 2. Overallsurvival rates of patients with testicular yolk sac tumor. RPLND: patients treated with retroperitoneal lymph
node dissection. NO-RPLND: patients not treated with retroperitoneal lymph node dissection.

Figure35 :comparaison du taux de survie globale entre les patients traité et non traités par

curage rétropéritonéal.

Lymphadénectomie laparoscopique [157], a été décrite par Rukstalis et Chodac

[158]. Elle peut étre réalisée par voie trans- ou rétropéritonéal. La lymphadénectomie
laparoscopique trans-périnéale a été codifiée par Rassweiler. [159] Les modalités
techniques de la lymphadénectomie laparoscopique  extra-péritonéale
(rétropérinéoscopie) ont été précisées par Rassweiler et al. Et Janetschek et al.
[160]. Le curage laparoscopique réduit les douleurs postopératoires et raccourcit la
durée d’hospitalisation. La question de la reproduction de la technique du curage
modifié par voie coelioscopique est toujours l'objet de discussions, traduisant en
partie une différence de philosophie dans la prise en charge de ces curages [161].
Mais la courbe d’apprentissage est longue, la morbidité significative, méme dans des
mains entrainées. Etant donné la rareté de ces tumeurs, ces curages doivent étre
réalisés au sein d’équipes entrainées a l'abord coelioscopique des grands axes
vasculaires [162].
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Figure 36:Schéma représentant les différentes méthodes de curage ganglionnaire [163]
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Dans notre série, on a décrit les adénopathies rétropéritonales chez un seul malade,
qui ont régressées sous chimiothérapie.

% Inguinal :
L’atteinte inguinale peut se voir s'’il y'a effraction des enveloppes testiculaires ou du
scrotum, lors d’une atteinte massive ou lors d'une chirurgie trans-scrotale
manipulatrice [76]. Cette atteinte est observée dans 2% de TGNS et plus fréquente
dans les séminomes [36]
Le curage ganglionnaire inguinale peut étre superficiel, profond ou les deux, il permet
de réactualiser le traitement en cas d’atteinte ganglionnaire [36 ;137]
WHEELER [36] effectue le curage inguinal, malgré I'efficacité prouvée des drogues
actuelles sur les métastases inguinales. Il lui permet une stadification stricte du
cancer testiculaire.
Pour KLEIN [36], I'apparition d’ADP inguinales aprés chimiothérapie, justifie une
réévaluation thérapeutique, et un curage ganglionnaire avant une nouvelle
chimiothérapie.
L’envahissement métastatique massif des ganglions inguinaux, doit faire
entreprendre une chimiothérapie premiére apres une biopsie, puis un curage des
masses résiduelles [ 36 ;37;137] .
Le curage ganglionnaire avec étude anatomopathologique a été réalisé chez
4patients et dans tous les cas il s’agissait d’'une adénite réactionnelle.
V.A.1.c.REMPLACEMENT TESTICULAIRE PROTHETIQUE
Une prothése testiculaire peut étre mise en place, et contribue probablement a
préserver la notion de schéma corporel. Chez l'adolescent et l'adulte jeune, la
prothése peut étre mise en place dés le moment de la chirurgie tumorale. Chez
I'enfant non pubére, des protheses de tailles adaptées existent mais vont nécessiter
des remplacements réguliers, ce qui peut étre source de morbidité spécifiqgue. On
peut donc s'interroger sur le moment optimal de la pose de la prothése, une majorité
d'équipe proposant actuellement d'attendre la puberté quel que soit I'age auquel est

réalisée I'orchidectomie.
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V.A.2.CHIMIOTHERAPIE :

V.A.2.a.HISTORIQUE :

La survie de ces patients a augmenté de facon spectaculaire depuis l'introduction de la
chimiothérapie a base de platine dans les années 70;en 1977 Einhorn[193] et
collaborateurs ont rapporté le succés de cette thérapie dans le management des TG
testiculaires chez 'adulte, ce concept a été appliqué dans de multiples essais cliniques
européens et Américains en 1980[192]. Plusieurs protocoles ont été utilisés contenants
des cures longues de chimiothérapie incluant souvent VAC(vincristine,actinomycine
,cyclophosphamide) associé aux platines, étoposide, et parfois a la bléomycine ou
Ifosfamide [191].

Les associations thérapeutiques les plus couramment utilisées sont décrites dans le

tableau suivant :

123



Pays

Protocole

Cures

Agents utilisées

France(SFOP)

TGM95

VBP

Vinblastine :3mg/m2 (J1 ,J2)
Bléomycine :15mg/m2(J1,J2)

Cisplatinum :100mg/m?(J3)

VIP

Etoposide :75mg/m?(J1,J5)
Ifosfamide :3g/m2(J1,J2)

Cisplatinum :10mg/m2(J1,J5)

Allemagne(GPOH)

MAKEI95

PE

Cisplatinum :20mg/m?(J1-J5)

Etoposide :100mg/m?(J1-J3)

PEI

Cisplatinum :20mg/m2(J1-J5)
Etoposide :100mg/m3(J1-J3)

Ifosfamide :1,5g/m?(J1-J5)

Grande—Bretagne
(UKCCG)

GCll

JEB

Carboplatine :600mg/m2(J2)
Etoposide :120mg/m3(J1-J3)

Bléomycine :15mg/m23(J3)

Etats-Unis
(POG-CCG

intergroup)

POG9040/CCG8882

PEB

Cisplatinum :20mg/m?(J1-J5)
Etoposide :100mg /m?(J1-J5)

Bléomycine :15mg/m2(J1)

HD-PEB

Cisplatinum :40mg/m2(J1-J5)
Etoposide :100mg/m?(J1-J5)

Bléomycine :15mg /m3(J1)

Tableau3 :associations thérapeutiques utilisée dans les TGM de I'enfant :[164]
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V.A.2.b.PROTOCOLE TGM95 UTILISE AU SHOP DE L'HOPITA L DE RABAT:
Les protocoles utilisés au sein du SHOP de rabat suivent la recommandation de la SFOP,
gui propose le protocole TGM 95 pour le traitement des tumeurs germinales testiculaires.
Ce protocole est issu de 2 protocoles successifs :

- Le TGMSS,

- Etle TGM90
Quatre points essentiels se sont dégagés de ces deux protocoles :

- Le traitement des formes localisées d’exérese compléte, ne comprend pas de
chimiothérapie complete systématique, sauf en cas de taux initial d’AFP tres
élevé.

- Les résultats obtenus dans les TGMnS non stade IV sécrétantes ayant recu
une chimiothérapie, a permis de mettre en évidence comme facteur de
mauvais pronostic un taux d’AFP supérieur a 15000ng/ml

- Dans l'abord thérapeutique des TGMnS métastatiques, il a été conclu que
I'adjonction d’lfosfamide et de VP16 permettait de compléter la rémission
complete et que dans le stade IV testiculaire de grand adolescent, la sécrétion
importante de béta HCG était de mauvais pronostic.

- Le traitement des tératomes immatures non sécrétants pour les patients dont
'exérése a été compléte sont guéris par chirurgie seule, en cas d’extension
locorégional importante et non accessible a une chirurgie, le pronostic dépend
de la nature du résidu.

% Description du TGM 95 :

Des expériences et résultats des deux protocoles précédents, émanent les principes

du protocole TGM95 qui sont :

- Pour les tumeurs sécrétant 'AFP, prise en compte du niveau de sécrétion initiale
d’AFP pour déterminer 2 groupes de patients de risque différents qui recevront des
chimiothérapies d’intensité différente :

e patients a risque standard : AFP <15000ng/ml qui recevront I'association VBP
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» patients a haut risque : AFP >15000ng/ml et/ou avec métastases qui recevront
I'association VIP

- Retour a l'utilisation du Cisplatinum en raison de sa meilleure efficacité et ceci
malgré sa toxicité potentielle
- Abandon de la cure Actinomycine D — Cyclophosphamide de facon a ce que les
patients recoivent du Cisplatinum toutes les trois semaines.
- L'utilisation du VP16 et de l'lfosfamide a été limitée au groupe de plus mauvais
pronostic.
Pour les patients de risque standard, on a conservé la Vinblastine dont la toxicité est
nulle chez I'enfant et la Bléomycine dont 'administration sur 6 heures et avant le

Cisplatinum ne s’est pas accompagnée de toxicité majeure.

—>La cure VBP est destinée aux patients classés risque standard :
Molécules DOSES J1 J2 J3

>lan ou >10Kg | <lan ou <10Kg

Vinblastine 3mg/ma/jr 0,1mg/kg/j
Bléomycine 15mg/ma/jr 0,5 mg/kglj
Cisplatinum 100mg/m¥jr 3,3 mg/kgl/j

Tableau4: chimiothérapie TGM Risque standard

—>La cure VIP est destinée aux patients classés haut risque :
Molécules DOSES J1 |J2 |J3 |J4 |J5

>lan ou >10Kg | <lan ou <10Kg

Ifosfamide 3g /majr 0,1 mg /kg/j

Etoposide (VP16) | 75mg/m?/jr 2,5mg /kg/j
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Cisplatinum

20mg/m?2/jr

0,65 mg/kg/j

—->La chimiothérapie de

Tableau5 : chimiothérapie TGM haut risque

chimiothérapie VIP :

rattrapage est préconisée en cas déchec de

Molécules DOSES J1 J2 J3
>lan ou >10Kg | <1lan ou <10Kg

Bléomycine 15mg/ma/jr 0,5 mg/kg/j

Adriamycine 60mg/m?ijr 2mg/kgljr

Carboplatinum | 600mg/m?/jr 20mg/kg/j

Tableau6: chimiothérapie de rattrapage

NB :
- en cas de taux initial d’AFP inconnu, on commence le traitement par cure VBP
- pour I'enfant de <lan et >6mois :
v/ <3mois: on préconise la chimiothérapie a base d’Endoxan associé ou
non a I’Actinomycine.
v/ 3mois<age<6mois, méme pour les TGMnS haut risque on administre
du VBP a dose adapté jusqu’a I'age de 6maois.
La durée de la chimiothérapie est adaptée a la date de négativation des marqueurs:
2 cures supplémentaires sont administrées apres normalisation des marqueurs
biologiques.
Un bilan sanguin doit étre demandé avant chaque cure de chimiothérapie
comportant :
- Une NFS: PNN>ou=a 1000/ml et Plaquettes>ou=a 100000 -120000/ml

- Un ionogramme: fonction rénale, Ca, Mg, P.
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L’intervalle J1-J1 est de 21jours.

% Reésultats :
—>En 1998, une étude multicentrique a été faite en Pologne[190] au département de
pédiatrie, du centre universitaire de Gdansk ayant pour but d'évaluer l'efficacité du
protocole TGM95 dans le traitement des tumeurs testiculaires malignes pédiatriques.
L’étude incluait 31 garcons 4gés de 1 moisa 18 ans (médiane 14 ans) avec des
tumeurs testiculaires malignes. Sur le plan anatomopathologique, la tumeur du sac
vitellin représentait (33%) et les tumeurs germinales mixtes représentait (42%) avec, dans
la majorité des cas, une composante vitelline ou carcino-embryonnaire. le taux d’AFP a
été augmenté dans 63% des cas et le béta-HCG chez 26 patients.61% des patients
avaient un stade clinique local et la tumeur a été localisée dans les testicules. Dans 39%
des cas la tumeur excédait I'albuginée. 4 patients ont été exclus de l'analyse, 3 ont été
traité, et 1 a décedé le deuxieme jour de son admission a I'hépital.
Tous les patient (TGM) ont regu un traitement selon le protocole TGM95 (tumeurs
germinales malignes) .une orchidectomie a été réalisé chez 27 patients, 26 cas ont eu
une chirurgie premiere (81% complete), et 3 secondaire (100% complet).33% n’ont recu
aucune chimiothérapie aprés la chirurgie, 41%ont recu le protocole VBP (vinblastine, la
bléomycine, cisplatine) ; alors que 26% ont recu le protocole VIP (étoposide, Ifosfamide,
cisplatine). Deux patients ont recu également ABK (Adriamycine, la bléomycine, le
carboplatine).
Parmi les 26 enfants atteints de tumeurs des cellules germinales, 25 (96%) sont vivants,
23 (88%) sont en premiére rémission compléete apres la fin du traitement. Un enfant est
mort a cause de meétastases cérébrales. 2 enfants ont eu une récidive locale traitée par
chimiothérapie ou chirurgie avec bon résultat. Le suivi médian est de 45 mois.
DONC :
Le taux de survie a 45mois tous stade confondu était de 96%.
Le taux de survie sans événement (FES) tous stades confondu a été de 88,4%.
En conclusion : Le protocole TGM95 a été tres efficace dans le traitement des tumeurs

malignes du testicule. Les problémes se produisent en cas de maladie disséminée.
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—>Dans notre série le protocole TGM95 a été utilisé chez tous les patients qui ont regu
une chimiothérapie :

Soit 11 patients (85%), concernant les deux autres malades, I'un avait un tératome
mature alors que l'autre avait une tumeur sécrétante type tumeur du sac vitellin, chez qui
le taux d’AFP a chuté apres 15jours de la chirurgie et s’est négativé aprés 3 semaine du
contrble précédant.

Le TGM95 risque modéré a base de BEP pour les tumeurs sécrétantes avec un taux
d’AFP <a 15000ng/ml dans 8 cas.

Le TGM95 risque modéré a base de VIP pour les tumeurs avec un taux d’AFP >a
15000ng/ml dans les deux autres cas.

Le nombre de cure variait de 2 a 6cures VBP et de 3et 6 cures pour les TGM95 haut
risque.

Un pourcentage de 75% soit 9 de nos patients ont été en rémission, avec un taux de
rechute de 8%.

Concernant les effets secondaires de la chimiothérapie rapportés dans notre série, il
s’agissait de nausée et vomissement dans 18% jugulés par le Vogaset, d'une
neurotoxicité dans 9% des cas manifestée par une crise convulsive tonico clonique d’'un
hémicorps, une neutropénie dans 18% ,et une immunosuppression chez 27% des cas
occasionnant mucite et état fébrile.

Sur une période de suivi minimale de 6mois :

v' Le taux de survie a été de 100%

V.A.2.c.AUTRES PROTOCOLS:

% Protocole Américain : POG9040/CCG8882 :
L’étude de lintergroupe POG/CCG s’étalant de 199021996 [165 ; 166 ;167 ;168], avait
démontrée d’excellents résultats chez des patients ayant une tumeur vitelline traité par le
protocole POG9040 /CCG8882: selon la stadification de l'intergroupe CCG-POG (annexe
2): le stade | a été traité par chirurgie seule, alors que les stades 11,11l et IV ont recu des
cures de chimiothérapie PEB et HDP-EB :
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Le taux de survie a 6ans était de 100% pour les stades I, Il et lll ; et de 90% pour le stade
V.

Le taux de survie sans événement EFS était de 78,5%, 100%, 94,1% et 83,3% pour les
stades I, Il, Il et IV respectivement.

Le taux de récidive pour le stade | était de 15,5% pour les patients opérés par voie
inguinale, en comparaison avec un taux de 75% de récidive chez les patients traité a tort
par voie scrotal.

Les protocoles incluaient 4cycles, la durée était de 5jours pour chaque cycle et les cures
étaient administrées a 3semaines d'intervalle.

L'EROTEC a montré une efficacité égal de 3cycles de BEP et de 4cycles; ainsi que pour
la durée de 3 et de 5jours pour chaque cycle.

Les effets secondaires étaient a type de nausée, vomissement, neurotoxicité, ototoxicité,

nephrotoxicité et troubles hydro-électrolytiques.

V.A.2.d.COMPLICATIONS DE LA CHIMIOTHERAPIE :

Des effets secondaires importants de la chimiothérapie sont les nausées vomissements,
et la myélo-suppression au sels de platine surtout avec la Carboplatine utilisé dans les
protocole européens[169] ,la neurotoxicité, I’ ototoxicité avec une incidence plus important
quant a l'utilisation de la cisplatine dans les protocoles américains , la nephrotoxicité a la
cisplatine mais aussi a la bléomycine ,les troubles hydro-électrolytiques, I'anaphylaxie,

et la toxicité pulmonaire a la bléomycine problématique qui avait également été signalée
comme un probleme en association avec altération de la fonction rénale [170]. D'autre
part, la combinaison hautement efficace de cisplatine, étoposide et Ifosfamide (PEl)est
associé a undegré plus élevé dela myélo-suppression et assume le risque
de néphropathie tubulaire [171]. Le risque de leucémie secondaire au traitement dépend
des modalités appliguées thérapeutiques avec un risque cumulé estimée a 1,0% chez les
patients traités avec chimiothérapie seule et 4,2% (3 174 patients) pour patients traités
par radio-chimiothérapie et combiné [172].

V.A.3.RADIOTHERAPIE :
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La radiothérapie est en effet un élément essentiel pour le traitement des tumeurs
testiculaires. Cependant, dans les tumeurs germinales non séminomateuse l'impact
thérapeutique de la radio thérapie n’est pas encore clairement défini; les études ont
montrées que les kystes épidermoides, le choriocarcinome ainsi que la tumeur du
sac vitellin ont une sensibilité limitée a de fortes doses d'irradiation (>50Gy) [139],
concernant le tératome immature(Tl), le r6le de la radio thérapie reste a déterminer.

V.B.INDICATION :

La stratégie thérapeutique dépend de :

- 'extension initiale de la maladie (stade clinique) et du stade post-opératoire.

La classification utilisée est la classification TNM (annexel) comme dans les
protocoles précédents.

- du caractére sécrétant ou non de la tumeur et de ses composants histologiques, en
Individualisant les Tl non sécrétants des autres TGMnS et du niveau initial de
sécrétion d’AFP supérieur ou inférieur a 15000ng/ml. On individualise ainsi 2
groupes pronostiques, I'un a risque standard, I'autre a haut risque.

>Sur les tableaux suivants sont rappelés les classifications cliniques et post

opératoire utilisées par la société francaise d’oncologie pédiatrique (SFOP) :

STADE EXTENSION TUMORAL

Cs| Tumeur<5cm , localisé a I'organe d'origine
Pas de ganglion

Pas de métastase

CSli Tumeur >5cm
Pas de ganglion

Pas de métastase

CS A Tumeur quelle que soit sa taille
Avec extension locorégionale ganglionnaire

Pas de métastase
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Cs B Tumeur quelle que soit sa taille
Extension locorégionale (péritonéale et /ascite tumorale)
Avec ou sans atteinte ganglionnaire

Pas de métastase

CS v Tumeur quelle que soit sa taille ,son extension
Locorégionale et I'atteinte ganglionnaire

Avec métastase a distance.

Tableau? : classification clinigue des tumeurs testiculaires (adaptée de la classification TNM)

STADE EXTENSION TUMORALE

pS | Tumeur sans extension locorégionale et sans métastase

Complétement enlevée

pS i Tumeur avec extension locorégionale
avec ou sans envahissement ganglionnaire
Completement enlevée

Sans métastase

pS 1l Tumeur avec extension locorégionale
Dont I'exérese est incompléete,

Sans métastase

psS llla Avec résidu microscopique
pS llib Avec résidu macroscopique ou ascite tumorale
pS IV Métastase a distance

Tableau8 : classification post-opératoire des tumeurs testiculaires.

V.B.1. TERATOME MATURE(TM) :
Le tératome mature de sa nature bénigne, peut étre géré avec excision de la tumeur
seule.

Pour ces tumeurs, aucune évaluation oncologigue ou de suivi n’est nécessaire.
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V.B.2.TERATOME IMMATURE(TI) NON SECRETANT :
Ces tumeurs sont opérées d’emblée puisqu’elle sont non sécrétantes ;la chirurgie
doit étre aussi compléte que possible. L'examen histo-pathologique définitif

permettra d’établir le grading du contingent de tératome immature :

GRADE 0 | tissu complétement mature

GRADE | | Quelques foyers de tissus immatures, absence de tissu neuroblastique ou
présence limitée a de rares champs au faible grossissement (maximum un

foyer/coupe)

GRADE Il | Présence de foyer immature, plus nombreux que dans le grade |

Présence de tissu neuroblastique n'excédant pas 3 champs par coupe au

faible grossissement.

GRADE Il | Tissu & prédominance immature

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

faible grossissement.

Tableau9 : classification du tératome immature d’'aprés NORRIS (2)

La surveillance du taux d’AFP est indiquée en cas de Tl chez I'enfant de<lan,
compte tenu des variations physiologiques de ce dernier a cet age.

Le caractéere complet de I'exérese, le caractere localisé de la tumeur et la
décroissance progressive de taux d’AFP, sont des arguments pour I'absence de

traitement complémentaire.

V.B.3.LES TGnS DE RISQUE STANDARD :
V.B.3.a.TGMNS LOCALISEES, EXERESE INITIAL COMPLETE (CSloull;PS1):
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- Pas de traitement complémentaire

- Surveillance rigoureuse par la clinique, le dosage des marqueurs, I'imagerie n’est
systématique que pour les tumeurs non sécrétantes ou les tumeurs mixtes
contenant du carcinome embryonnaire.

Les dosages des marqueurs (AFP et BHCG) faits en préopératoire et en post-

opératoire immédiat doivent étre controlés chaque semaine, jusqu’a négativation

compléte. La négativation doit étre obtenue dans les 3 mois. En cas de non

normalisation dans les 3 mois ou de ré-ascension ou d’apparition d’'une masse

tumorale, il y a indication d’'une chimiothérapie.

V.B.3.b.TGMNS OPEREES D'EMBLEE AVEC RESIDU MICROSCO PIQUE OU

MACROSCOPIQUE OU EXTENSION AU-DELA DE L'ORGANE D’OR IGINE (non

PS1):

- chimiothérapie complémentaire par des cures de VBP

- 2 cures supplémentaires aprés négativation des marqueurs avec un minimum
de 3 cures et un maximum de 5 cures

Si les marqueurs ne sont pas negatives apres 3 cures, c’est une « non rémission » et
on procéde a une chimiothérapie de rattrapage par le VIP.

- chirurgie secondaire aprés chimiothérapie.

V.B.3.c.TGMNS INOPERABLE D’EMBLEE:

- chimiothérapie complémentaire par des cures de VBP

- négativation des marqueurs aprés 3cures, sinon passage a la chimiothérapie
de rattrapage par le VIP.

- Deux cures supplémentaires aprés négativation des marqueurs avec un
minimum de 3 et un maximum de 5 cures.

- Chirurgie de la masse résiduelle et I'organe initialement atteint, en fin de
chimiothérapie; mais aussi en cours de chimiothérapie si la masse augmente
alors que les marqueurs diminuent.

- Si présence de cellules tumorales viables autres que le TM ou TI, on discute
I'indication d’'une chimiothérapie de rattrapage par VIP.

V.B.4.LES TGMNS DE HAUT RISQUE :
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V.B.4.aTGNS LOCALISEES AVEC EXERESE INITIALE COMPLE TE :

Chimiothérapie complémentaire par des cures de VIP

2cures supplémentaires apres négativation des marqueurs avec un minimum
de 4 cures et un maximum de 6 cures.

Si les marqueurs ne sont pas négativés aprés 4 cures—>non rémissions et

rattrapage suivie d’intensification par chimiothérapie lourde.

V.B.4.b.TGMnS OPEREES D’EMBLEE AVEC RESIDU MICROSCO PIQUE OU
MACROSCOPIQUE OU EXTENSION AU-DELA DE L'ORGANE D’OR IGINE AVEC
OU SANS METASTASE :

Chimiothérapie VIP

2cures supplémentaires aprés négativation des marqueurs avec un minimum
de 4 cures et un maximum de 6 cures

Si marqueurs non négativés apres 4 cures ->non rémission et rattrapage
Chirurgie secondaire aprés chimiothérapie sur la tumeur primitive et/ou sur les

métastases.

V.B.3.cTGMnS DE HAUT RISQUE INOPERABLE D'’EMBLEE AVE C OU SANS
METASTASE

chimiothérapie VIP

2 cures supplémentaires apres négativation des marqueurs avec un minimum
de 4cures et un maximum de 6 cures

Si marqueurs non négativés apres 4 cures ->non rémission et rattrapage.
Intervention pour enlever la masse résiduelle et I'organe initialement atteint,
en fin de chimiothérapie ou en cours de chimiothérapie si la masse augmente
alors que les marqueurs diminuent (souvent TI). S’il existe des cellules
tumorales viables autres que TM ou Tl a la chirurgie, discuter I'indication d’'une
chimiothérapie de rattrapage.

la chirurgie des métastases.

V.C.EVOLUTION :
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Une surveillance tres étroite clinique et biologique doit s'assurer de la normalisation
des marqueurs tumoraux avant 3 mois. Aprés la rémission, la surveillance repose sur
I'examen clinique, le dosage des marqueurs tumoraux, et eéventuellement
I'échographie (testicule controlatéral, rétropéritoine) pour dépister la rechute locale, la
rechute testiculaire controlatérale (des tumeurs bilatérales du testicule sont décrites
dans les tératomes et les tumeurs vitellines, survenant de facon synchrone ou
métachrones) [173], et la rechute a distance.
Pour les tumeurs bénignes le suivi se fera en milieu chirurgical, avec des
échographies de contrble a un mois puis a 3mois puis a 6mois et au moins une
valeur d’AFP pour s’assurer de I'absence de résidu immature.
Pour les tumeurs maligne le suivie sera assuré au centre d’oncologie avec des
dosages d’AFP et des échographies de contrdle a 1 mois puis tous les trois mois
pendant les deux premiéres années, puis tous les 6mois pendant 3ans pour un
recul total de 5ans.
V.C.1.REMISSION :
On parle de rémission initiale quand les marqueurs sont négativés apres 3 cures
VBP pour les TGMnS a risque standard et 4 cures VIP pour les TGMnS a haut
risque.
V.C.2.LES NON REMISSIONS :
Concerne :

- Les TGMnNS avec marqueurs non négativés apres

v' 3VBP, pour les TGMnS a risque standard.
v' 4VIP, pour les TGMnS a haut risque
- Les TGMnS dont le résidu, apres chimiothérapie VBP ou VIP, contient des
cellules tumorales viables autres que du TM ou TI.

V.C.3.LES RECHUTES:
Refaire le bilan local et général

- si rechute non sécrétante : chirurgie si possible, pour exérése de la tumeur et

diagnostic histo-pathologique
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- si rechute sécrétante : reprise de la chimiothérapie dont les modalités
dépendront de celles administrées antérieurement :
v' chimiothérapie de rattrapage
v suivie d'une intensification thérapeutique par chimiothérapie lourde
v puis discuter les modalités d’une chimiothérapie complémentaire selon

la localisation et la persistance du résidu.

V.D.PRONOSTIC :

Les tumeurs germinales testiculaires de I'enfant ont un pronostic excellent, avec des
taux de guérison supérieurs a 80 %. La qualité de l'exérese initiale, I'abord
chirurgical, lI'importance de la sécrétion initiale d'AFP et I'existence de métastases

sont des facteurs pronostiques majeurs .

V.E.LA FERTILITE :

La fertilité des patients atteint de tumeur testiculaire peut étre compromise par la
maladie elle-méme, et / ou par le traitement chirurgical, ou la chimiothérapie a base
de cisplatine, toxique sur tous les types cellulaires de I'épithélium germinal , c’est une
toxicité dose dépendante qui peut disparaitre dans 50%des cas dans les deux ans
suivant la fin du traitement, la radiothérapie cause d’azoospermie aprés des doses
supérieur a 50cGy et qui est irréversible au-dela de 200cGy [175]

La préservation de la fertilité doit toujours étre envisagée pour les jeunes hommes
mais aussi pour les enfants qui vont subir le traitement du cancer [176], le sperme
stocké semble étre viable pour un maximum de 28 ans.

Cryoconservation du sperme __ est une procédure simple de préservation de

la fécondité pour les hommes et les gargons post-pubéres .Le volume du testicule, et
non pas l'age, est directement corrélée a la production de sperme [177]. Avec un
stade P2 - P3 de puberté de Tanner et / ou un volume de testicules> 6 ml, cette
production aura tres probablement commencé. Cependant Il peut étre difficile pour

de nombreux jeunes de produire un échantillon par masturbation. Dans ce cas, la
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stimulation vibratoire du pénis est une possibilité considérable, nécessitant toujours
une collaboration avec les urologues et les pédiatres. L’électroéjaculation peut
également étre une alternative, mais la procédure nécessite une anesthésie générale
[178]

La cryoconservation de tissu testiculaire :serait une alternative en cas

d’azoospermie ou de qualité de sperme tres pauvre, des biopsies testiculaires de
garcons prépubéres peuvent étre congelées avant le début du traitement du cancer
et puis décongelées, et des cellules souches stockées a partir des échantillons de
tissus seront réimplantées dans le testicule propre du patient ,ou elles se
développeront. Les procédures sont établies en Suéde, mais la Loi sur la
biotechnologie impose des restrictions sur la mise en place de la méthode pour les
patients cancéreux en Norvége [179]. A partir des échantillons de tissus, il est
possible d'isoler les spermatogonies indifférenciées (cellules souches) qui seront
cultivé plutard.

Cependant, la plupart des méthodes de préservation de la fertilité, a I'exception de la
cryoconservation du sperme, sont expérimentales. Dilemmes pratiques, éthiques et
juridigues doivent étre résolus avant le début du traitement. La biopsie du testicule
est une procédure invasive, et donc les avantages et les inconvénients doivent étre
peseés les uns contre les autres.

Une étude belge a proposeé I'option de cryoconservation de tissu testiculaire pour les
garcons prépuberes avant le début du traitement du cancer. Plus de 90% de ces
patients et leurs parents ont accepté l'offre et I'ont considéré comme une option
favorable [180]. Une approche multidisciplinaire est souvent nécessaire. Le désir
d'une vie pleine de fécondité retenu est trés important pour de nombreux jeunes

survivants a long terme de cancer.

V.F.SCHEMAS RECAPITULATIFS :[194]
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Stratégie thérapeutique des tumeurs germinales malignes hon séminomateuses (TGNS)

Taux d’AFP< 15000ng /ml et pas de métastase — > schéma risque standard

TGMnS Histopathologienon L —" . Taux d’AFP>15000ng /ml et /ou métastase —~ schéma haut risque
> indispensable.
Sécrétante
résence de carcinome embryonnaire
TGMNS non Histopathologie
sécrétante indispensable
Tératome immature non sécrétants
CHIRURGIE PREMIERE
Tumeur localisée tumeur avec extension locorégionale
Pas de traitement complémentaire gradelet| grade lll>chimiothérapie VBP —— si échec VIP
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» STOP et surveillance
Si non négativalion ou révélation des margueurs

TGMnS DE RISQUE STANDARD : oFP <15000ng/ml et pas de métastase

o . . » PS1 —
T localisées a I'organe d’origine (SClet II » CHIRURGIE — o
S !

"‘--._.‘ [

S ;
"-a-.____hlll I:" Si nmlrrlél:l.amliquc Si métstatique

"‘--.‘_‘ , Non pS1 /
.‘"--., L 4 e

Haut risque

— » CHIMIOTHERAPIE
VBP

T avec extension locorégionale (SCIII)
lll\.ak
-‘1‘-\---‘-"‘-\-\.

|
Non normalisation des marqueurs aprés 3 cures

a
v
RATTRAPAGE
VIP

3 a5cures
(2 cures aprés négativation des marqueurs)

+ chirurgie du résidu
et/ou de la tumeur primitive (si non faite initialement)
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TGMnS de haut risque : oFP 215000 ng/ml et/ou présence de meétastase

T localisées (SCletll) ————

T avec extension loco-régionale
ou métastatique (SCIIT ou IV)

—  —® CHIRURGIE

=l

» CHIMIOTHERAPIE
VIP

4 4 6 cures
(2 cures aprés négativation des marqueurs)

A4
+ chirurgie du résidu
et/ou de la tumeur primitive (si non faite initialement)
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CONCLUSION
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Les TGnS restent des tumeurs fréquentes dans la petite enfance. Plus de 70% des
tumeurs testiculaires sont des tumeurs germinales, avec prédominance des TGnS
chez le jeune enfant. Il y’a un pic de fréequence dans les trois premieres années de
vie, et une prédominance de la tumeur du sac vitellin chez cette tranche d’age. On a
retrouvé les mémes résultats dans notre étude.

Le diagnostiqgue des TGnS doit combiner les données cliniques, aux résultats des
marqueurs tumoraux, de l'imagerie et des examens anatomopathologiques. Le plus
souvent, le diagnostique de TGnS est posé sur les données de l'imagerie associés a
la positivité des marqueurs tumoraux.

Sur le plan thérapeutiqgue le traitement de nos malades a été basé sur les
recommandations de la SFOP. La chirurgie conservatrice reste un traitement trés
attractif chez le jeune enfant, vu la fréquence des tumeurs bénignes a cet age et le
risque de dissémination et d’extension limités. En fonction du taux initial de 'aFP, on
classe les malades porteurs de TGMnS en deux groupes pronostic, avec deux
protocoles différents. L’avenement de la chimiothérapie et des sels de platine en
particulier, a modifié considérablement la prise en charge et le pronostic des
malades.

Dans notre série, I'évaluation de nos malades a été difficile puisqu’il y'a probléme

d’abondan de traitement ou du suivi.
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Titre : Les tumeurs germinales non séminomateuses du testicule chez I'enfant.
Auteur : YACOUBI Fatima zahra
MOTS CLE : Testicule, tumeur, enfant .

Les TGNS sont les principales tumeurs testiculaires de I'enfant. Elles se caractérisent
par leur importante chimio-sensibilité. La cisplatine a modifié leur pronostic.

Durant la période de notre étude, au sein de I'unité d’oncologie pédiatrique de Rabat,
13 cas de TGnS testiculaires ont été inclus, ce qui représentait 35% de toutes les
tumeurs testiculaires admise durant la méme période. Un pic de fréquence dans la
deuxieme année de vie a été rapporté.

Le délai de diagnostique médian était de 4mois et Y. Le tableau clinique le plus
frequemment rapporté était la grosse bourse douloureuse dans 46% des cas. Le
diagnostique a été posé sur les données de l'imagerie, associées aux dosages des
marqueurs tumoraux. L’histologie reste I'examen de confirmation.

Il s’agissait de tumeur vitelline dans 69% des cas, de carcinome embryonnaire dans
15% des cas, et de tératome dans 7%.

Sur le plan thérapeutique, la tumorectomie est une option tres attractive pour les
tumeurs bénignes. Et pour les tumeurs malignes au stade précoce, I'orchidectomie
peut étre suffisante. L’indication de la chimiothérapie, dépend du standing post
opératoire, et du taux initial d’AFP.

La chirurgie ganglionnaire rétropéritonéal, peut étre indiquée a visée diagnostique
ou curative si échec de la chimiothérapie.

Dans notre série, le traitement consistait en une orchidectomie associé a une
chimiothérapie pour 9 de nos patients, deux autres ayant abandonné le traitement.

Concernant I'évolution globale, 9 patients soit 75% des cas ont été en rémission, un
seul patient a fait une rechute, trois malades ont abandonné le traitement.

Généralement, la survie atteint plus de 90% a 6ans, tous stades confondus.

La cryoconservation du sperme ou du tissu testiculaire, permet la préservation de la
fécondité chez les jeunes survivants a long terme de cancer.



SUMMARY

Title: Non seminomatous germ cell tumors of testis in children
Autor : YACOUBI FATIMA ZAHRA
KEYWORDS: testis, tumor, children

The NSGCT testicular tumors are the leading child. They are characterized by their
high chemo sensitivity. Cisplatinum has changed their prognosis.

During the period of our study, within the pediatric oncology unit of Rabat, 13 cases
of testicular NSGCT were included, representing 35% of all testicular tumors
admitted during the same period. A peak incidence in the second year of life was
reported.

The median time to diagnosis was 4 months and half. The clinical picture most
frequently reported was the large purse painful in 46% of cases. The diagnosis was
made on the imaging data associated with tumor marker assays. Histology remains
the confirmatory examination

It was the vitelline tumor in 69% of cases, embryonal carcinoma in 15% of cases, and
teratoma in 7%.

Therapeutic lumpectomy is a very attractive option for benign tumors. And for early-
stage malignancies, orchiectomy may be sufficient. The indication for chemotherapy
depends on the postoperative standing, and the initial rate of AFP.

Retroperitoneal lymph node surgery, may be used for diagnostic or curative in failure
of chemotherapy.

In our study, treatment consisted on orchidectomy in combination with chemotherapy
for nine of our patients, two patients abandoned treatment.

On the overall evolution, 9 patients or 75% of cases were in remission, one patient
had a relapse, and three patients discontinued treatment.

Generally, survival is over 90% at 6 years, all stages.

Cryopreservation of sperm or testicular tissue, allows the preservation of fertility in
young long-term survivors of cancer.
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ANNEXE 1:

CLASSIFICATION CLINIQUE TNM — SFOP

T : Tumeur primitive

TO pas de signe de tumeur primitive

T1 tumeur localisée a I'organe d’origine <5 cm dans sa plus grande dimension

T2 tumeur localisée a I'organe d’origine >5cm sans dépasser 10 cm dans sa plus
grande

dimension

T3 tumeur localisée a I'organe d’origine >10cm dans sa plus grande dimension
T4 tumeur gqu’elle que soit sa taille avec extension loco-régionale

T5 tumeur bilatérale

Tx on ne dispose pas de conditions minimales requises pour classer la tumeur
primitive

N : adénopathie régionale

NO pas de signe d’envahissement des ganglions lymphatiques régionaux

N1 présence d’envahissement des ganglions lymphatiques régionaux (clinique ou
radiologique)

Nx on ne dispose pas des conditions minimales requises pour classer les ganglions
lymphatiques régionaux

M : métastase a distance

MO pas de signe de métastase a distance

M1 présence de métastase a distance y compris foie et ganglions a distance

Mx on ne dispose pas des conditions minimales requises pour apprécier la présence

de métastases a distance



ANNEXE 2 :

Tumeurs testiculaires : Standard British System .

| tumeur limitée au testicule

Il extension ganglionnaire lombo-aortique

[l extension ganglionnaire sus diaphragmatique ( médiatisnale et/ou sus-claviculaire)

IV extension extra-ganglionnaire (foie, poumons, os, peau, etc...)



ANNEXE 3:

Classification de 'OMS 2004 des tumeurs germinales testiculaires :
* Séminome (avec cellules syncytiotrophoblastique)
* Séminome spermatocytaire ( avec sarcome)

e Carcinome embryonnaire
e Tumeur du sac vitellin
e Tératome :
v' Kyste épidermoide
v' Tératome monoderme
v" Avec tumeur maligne type somatique
e Tumeurs trophoblastiques
v" Choriocarcinome
v' Autres tumeurs trophoblastiques
v' Choriocarcinome monophasique
v' Tumeur trophoblastique site placentaire
* Tumeurs mixtes
v/ Tératome et carcinome embryonnaire
v" Polyembryome
v' Autres.
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
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> 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 freéres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne sinterposera entre mon devoir et mon
patient.

> Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.
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