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Les  cancers du corps utérin regroupent l’ensemble des proliférations néoplasiques 

malignes qui touchent souvent la femme en période post-ménopausique mais aussi en 

périménopause. L’atteinte chez la femme en période d’activité génitale reste moins 

fréquente dans notre contexte mais non négligeable surtout en présence de terrain 

prédisposant génétiquement. 

Les cancers du corps utérin regroupent deux entités : 

• Les cancers de l’endomètre, avec ses deux types :  

o Le type I qui est le plus répandu. Il comprend les adénocarcinomes, dont le plus 

fréquent est l’adénocarcinome endométrioïde. 

o Le type II qui est plus agressif et qui comprend les types histologiques non-

endométrioïdes tels que les carcinomes à cellules claires, les carcinomes 

indifférenciés… 

• Les sacromes utérins : sont des tumeurs rares. Il s‘agit d‘un groupe de tumeurs 

hétérogènes comprenant schématiquement quatre sous-types histologiques: les 

léiomyosarcomes, les sarcomes du stroma endométrial, les carcinosarcomes et les 

adénosarcomes. 

Le principal facteur de risque du cancer du corps utérin est l’hyperoestrogénie, qui elle-

même peut être liée à plusieurs autres étiologies comme l’obésité, la nulliparité, le 

traitement hormonal substitutif aux oestrogènes non opposés, la thérapie au Tamoxifène … 

Les métrorragies post-ménopausiques sont le principal signe d’appel pouvant être 

associés à d’autres signes d’invasion locale ou à distance. 

L’échographie endovaginale est d’un grand intérêt dans la détection d’un 

épaississement endométrial  

L IRM pelvienne est nécessaire dans le bilan d’extension locorégional. 

La TDM et le PET Scan au FDG sont utiles pour mettre en évidence les métastases à 

distance. 
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Le traitement curatif repose essentiellement sur la chirurgie, le geste le plus souvent 

pratiqué étant l’hystérectomie totale sans conservation annexielle, parfois une hystérectomie 

élargie, pouvant être associée à un curage ganglionnaire pelvien et/ou lombo-aortique, 

selon la nature histologique et le grade révélés lors du curetage biopsique de l’endomètre et 

selon les résultats des bilans d’extension. 

Le pronostic des cancers du corps utérin est souvent favorable lorsque le diagnostic et 

précoce, mais la mortalité est élevée dans les stades avancés. 

L’objectif du travail consiste à étudier le profil épidémiologique, clinique, radiologique, 

anatomopathologique, thérapeutique et évolutif des cancers de l’endomètre au niveau du 

CHU Mohammed VI de Marrakech entre 2017 et 2019. 
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Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée sur une période de 3 ans allant de Janvier 

2017 au Décembre 2019 sur les patientes atteintes de cancers du corps utérin dont la prise 

en charge s’est faite au service de gynécologie du CHU Mohammed VI de Marrakech. 

L’objectif du travail consiste à étudier le profil épidémiologique, clinique, radiologique, 

anatomopathologique, thérapeutique et évolutif des cancers de l’endomètre au niveau du 

CHU Mohammed VI de Marrakech entre 2017 et 2019. 

• Critères d’inclusion : 

Toutes les patientes diagnostiquées porteuses de cancer du corps utérin par 

confirmation anatomopathologique et dont la prise en charge s’est faite au service de 

gynécologie du CHU Med VI de Marrakech entre 2017 et 2019. 

• Critères d’exclusion : 

 Les dossiers incomplets, manquant de données portant sur des variables 

fondamentales notamment les résultats anatomopathologiques, le type de prise en charge 

réalisée et le suivi des patients. 

Le recueil de données a été possible grâce à l’élaboration d’une fiche d’exploitation 

comportant plusieurs critères démographiques, cliniques, radiologiques (échographiques, 

scannographiques…), anatomopathologiques (macroscopiques et microscopiques), 

thérapeutiques et enfin évolutifs. (Annexe 1) 

Analyse des résultats : 

Nous avons utilisé le logiciel Excel pour l’analyse statistique. Notre étude était de type 

descriptif et rétrospectif, les résultats des variables quantitatives ont été convertis en 

moyennes, et ceux des variables qualitatives en effectifs et en pourcentages. 
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I. 
 
Etude épidémiologique : 

1. 
 
Le nombre total des patientes incluses pendant la période d’étude était de 26 

patientes. 
 

Nombre de patientes incluses dans l’étude : 

2. 
 
L’âge moyen était de 61 ans avec des extrêmes allant de 36 à 82 ans. La tranche d’âge 

la plus fréquemment atteinte se situait entre 51 et 70 ans. (Figure1) 

Age : 

 

3. 

Figure1 : répartition des tranches d’âge en pourcentage 

 

 
La majorité des patientes ont consulté dans un délai supérieur à 1 an à partir du début 

de la symptomatologie clinique (55%). 30% ont consulté entre 6 mois et 1 an et uniquement 

15% dans un délai inférieur à 6 mois. 
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TABLEAU I : Délai diagnostique chez nos patientes 

Délai diagnostique Nombre de cas pourcentage 

≤6 MOIS 4 15% 

6 MOIS< DELAI≤ 1 AN 8 30% 

> 1 AN 14 55% 

TOTAL 26 100% 

 

 

4. 
Le service de Gynéco-obstétrique de CHU Mohamed VI de Marrakech a colligé 26 cas 

de cancer de corps utérin sur une période de 3 ans de janvier 2017 à décembre 2019. 

On note une moyenne de 8.6 patientes/année, avec un pic enregistré en 2019 avec 12 

patientes, comme schématisé sur la figure 2. 

Répartition annuelle des patientes : 

 

Figure 2 : Répartition du nombre de cas par année 
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5. 
La durée moyenne d’hospitalisation était de 7.8  jours avec des extrêmes allant de 05 

jours à 15 jours. 

Durée d’hospitalisation: 

II. 
1. 

Etude clinique : 
Antécédents 

 

1.1 Gynéco-obstétricaux : 

a) Age de ménarche : 

L’âge moyen de ménarche était de 11.62 ans avec des extrêmes allant de 10 ans à 17 

ans. Le pic se situait entre 11 ans et 12 ans avec un pourcentage de 65.71 %. Les résultats 

sont résumés dans la figure 3. 

Figure 3 : Répartition d’âge de ménarche chez nos patientes 

b) Nombre de parités 

La parité moyenne était de 4.4 avec des extrêmes allant de 0 à 10 enfants. 86% des 

patientes dans notre série étaient des multipares, 11% étaient des nullipares, et 3% des 

primipares. (figure 4) 
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FIGURE 4 : parité des patientes 

 

c) Statut hormonal 

La majorité des patientes étaient ménopausées (93%) et 2 patientes était en période 

d'activité génitale (7%) (Figure5) 

Figure 5 : Répartition selon le statut hormonal 

- deux patientes ont subit une myomectomie pour fibrome utérin.  

d) Autres antécédents gynéco-obstétricaux : 

- deux patientes étaient suivies pour cancer du sein sous radiothérapie et 

hormonothérapie au Tamoxifène 

- une patiente a bénéficié d’une chirurgie de sein avant 8 ans. 
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TABLEAU II : Les antécédents gynéco-obstétricaux chez nos patientes 

 Antécédent  Nombre de cas Pourcentage 
Myomectomie pour fibrome utérin 3 11% 

Cancer de sein 2 7% 
Chirurgie de PATEY 1 3% 

 

 

1.2 Antécédents Médicaux : 

Les antécédents médicaux les plus souvent retrouvés étaient l’obésité chez 18 cas, 

l’HTA dans 16 cas et le diabète dans 12 cas. D’autres tares étaient parfois associées comme 

la présence d’une cardiopathie dans 8 cas, une dysthyroïdie chez 2 cas et une pathologie 

rhumatismale chez 1 cas ainsi qu’un cas se présentant avec un mélanome plantaire. Ces 

résultats sont résumés dans le graphique. 

Figure 6 : répartition des antécédents médicaux chez nos patientes 

- L’antécédent chirurgical le plus souvent retrouvé est la cholecystectomie (11% 

des cas).  

1.3 Antécédents Chirurgicaux : 

- Deux patiente avait été opérée pour cancer colorectal (7% des cas) 

- Une patiente avait été opérée pour hernie diaphragmatique (3% des cas) 

- -une patiente avait été opérée pour hernie de la ligne blanche (3% des cas) 

-  une patiente avait été opérée pour goitre plongeant (3% des cas) 
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TABLEAU III : Les antécédents chirurgicaux chez nos patientes 

ANTEDEDANT CHIRURGICAL NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 

Cholécystectomie 3 11% 

goitre 1 3% 

Cancer colorectal 2 7% 

Hernie diaphragmatique 1 3% 

Hernie de la ligne blanche 1 3% 

  

2. 

1.4 Antécédents familiaux: 

Il y avait un antécédent de néoplasie familiale chez une seule patiente soit 3.8% des cas 

• Un antécédent cancer de foie chez une tante 

Les métrorragies post-ménopausiques étaient le motif de consultation le plus fréquent 

chez 21 patientes soit 82 % ; ces métrorragies étaient associées à des leucorrhées chez 3 

patientes soit un taux de 11 %, et 2 patientes non ménopausée avait présenté des méno-

métrorragies soit 7.6 %. 16 patientes se plaignaient de douleur pelvienne soit 61%. 

Circonstances de découverte : 

 

 

Figure 7 : Répartition selon les signes d’appel 
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3. 
 Un examen clinique détaillé a été réalisé chez toute nos patientes. Il a objectivé les 

résultats suivants: 

Signes généraux : 

• L’état général était altéré chez 11 patientes soit 43%, et conservé chez 15 patientes 

soit 57% 

• Chez six patientes, on a noté : 

• + Un cas de dyspnée stade IV de la NYHA avec une hémoptysie de petite abondance 

(3%) 

• + Des signes digestifs à type de douleur abdominale + constipation chez 2 patientes 

(7%) 

• + Des signes urinaires a type de dysurie / pollakiurie chez 3 patientes (11%) 

4. Examen clinique : 
 Examen abdominal : 

La palpation abdominale a objectivé une masse pelvienne dans 3 cas soit 11% des cas. 

Une sensibilité pelvienne était vue chez 7 cas. Dans le reste des cas (63%), l’examen 

abdominal était sans particularités. 

 Examen gynécologique 

• Inspection de la vulve : 

• L’inspection de la vulve était normal chez 22 patientes soit 84% 

• La vulve était atrophique chez deux patientes soit 7% 

• L’examen sous spéculum 

L’examen sous spéculum était normal chez 23 patientes soit 90%. 

Chez les 3 patientes restantes de notre série nous avons noté des masses accouchées 

par le col utérin soit 11% 
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 Le toucher vaginal associé au palper abdominal 

Le toucher vaginal associé au palper abdominal a trouvé un utérus augmenté de 

volume chez 15 patientes soit un taux de 57 %.  

Une masse latéro-utérine a été trouvé chez 2 patientes soit 7% 

L’examen a objectivé une infiltration des paramètres chez une seule patiente soit 3% 

III. 

1. 

Etude paraclinique : 

Elle a été pratiquée chez  toutes les patientes par voie endovaginale et sus-pubienne. 

Elle était pathologique dans 100% des cas. Elle a montré un épaississement 

endométrial chez 20 patientes (76%), une image intra cavitaire chez 12 patientes (46%) et 

une infiltration du myométre chez 10 patientes soit 38 %. 

L’échographie : 

2. 

L’hystéroscopie a été réalisé chez 13 de nos patientes soit 50 %, sous anesthésie 

générale et  complétées par des biopsies. 

Hystéroscopie 

3. 

Le curetage biopsique de l’endomètre à l’aveugle a été réalisé dans 15 cas soit 57% des 

cas. Le type histologique le plus fréquemment retrouvé était l’adénocarcinome 

endométrioïde (61%) ; suivi de carcinosarcome (11%) et également l’adénocarcinome tubulo-

papillaire (7%) et carcinome neurendocrine (7%) 

 

Le curetage biopsique de l’endomètre : 
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4. 

Le bilan d’extension comprenait un examen clinique complet chez la totalité des 

patientes. Il a retrouvé 

Le bilan d’extention : 

• Masse latéro-utérine chez 2 patientes soit 7 % 

• Infiltration paramétriale chez 2 patientes soit 7 % 

• Adénopathies inguinales chez 3 patientes soit 11% 

Les bilans radiologiques demandés dans le cadre de l’évaluation de l’extension 

tumorale étaient l’IRM pelvienne chez 24 patientes soit 92% des cas, la TDM abdomino-

pelvienne chez 4 patientes soit 15 % des cas, la radiographie thoracique standard dans 5 cas 

(19%). Le PET-Scan au FDG n’a jamais été demandé. 

Les résultats de ces bilans étaient comme suit : 

 L’IRM pelvienne : 

L’IRM pelvienne a été réalisée chez 24 patientes soit 92% des cas. Elle a objectivé : 

o Dans 6 cas (soit 23% des cas) : une néoformation intra-utérine de l'endomètre sans 

signe d'extension locorégionale. 

o Dans 8 cas (soit 30% des cas) une extension au myomètre dépassant pas 50%. 

o Dans 10 cas (soit 47% des cas) des adénopathies locorégionales (iliaque gauche, 

latéro-pelvienne, hypogastrique gauche, intra et rétro-péritonéale) 

 La TDM: 

La tomodensitométrie abdomino-pelvienne a été demandé chez 4 patients soit 15% 

objectivant les résultats suivants : 

o Ascite +infiltration du sigmoïde dans un cas soit 3% 

o Adénopathie lombo-aortique dans un cas soit 3% 

o Infiltration de la paroi réctale+rupture de la jonction pyélo-urétérale gauche+ ADP 

inter aortico-cave et latero-aortique cave dans un cas soit 3% 
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La TDM thoracique : 

La tomodensitométrie thoracique a été demandée chez 1 patiente soit 3 % objectivant 

une localisation pulmonaire secondaire  

5. 

L’échocardiographie a été réalisée chez 2 patientes objectivant un rétrississement 

mitrale minime 

Autres : 

IV. 

1. 

Le traitement : 

Le traitement chirurgical : 
1.1 Nombre de patientes opérées 

25 patientes ont été opérées soit 96% des cas. 

1 patiente avec localisations métastatiques secondaires disséminées a été adressée en 

oncologie. 

1.2 Le mode d’anesthésie : 

Le mode d’anesthésie utilisé chez toutes les patientes opérées était l’anesthésie 

générale sous ventilation assistée. 

1.3 Préparation de la patiente : 

Aucun régime alimentaire ni préparation digestive n'ont été faites chez toutes les 

patientes. Une antibiothérapie à large spectre, a été administrée aux patientes au cours de 

l'anesthésie générale. 

 

1.4 La voie d’abord : 

La voie d’abord la plus souvent réalisée était la voie abdominale par laparotomie (70%). 

La voie laparoscopique a été pratiquée chez 8 patientes soit 30% 
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Figure 8 : voie d’abord pratiquées chez nos patientes 

 Une ascite chez 8 patientes soit 30% des cas 

1.5 L’exploration chirurgicale : 

L’exploration chirurgicale a montré les données suivantes : 

 Des adhérences importantes dans 6 cas soit 23% des cas 

 Une carcinose péritonéale dans 3 cas soit 11% des cas 

 Une atteinte hépatique dans 1 cas soit 3% des cas 

- une hysterectomie totale sans conservation annexielle dans 13 cas soit 50% des cas  

1.6 Le geste chirurgical : 

Le geste chirurgical a consisté en : 

-  une hystérectomie élargie dans 6 cas soit 23% des cas 

-  hystérectomie totale avec conservation annexielle dans 7 cas soit 27% des cas. 

Le curage ganglionnaire pelvien et lombo-aortique a été réalisé dans 15 cas soit 57%. 
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Figure 9 : gestes opératoires pratiqués dans notre série 

 Un cas de péritonite (3%) 

1.7 Les suites post-opératoires : 

Les suites post-opératoires étaient simples dans 90% des cas. Quelques complications 

per-opératoires ont été notées, elles étaient comme suit : 

 Une patiente a développé une détresse respiratoire sur hernie diaphragmatique (3%) 

 Une patiente diabétique type 2 sous insuline a développé une complication 

d’acidocétose (3%) 

  Une patiente a présenté un syndrome occlusif post opératoire  

Aucune complication thrombo-embolique n’a été notée 

2. Traitement médical : 
2.1. Radiothérapie : 

En adjuvant, la radiothérapie a été pratiquée dans 5 cas soit 19% des cas, La 

curiethérapie n’a jamais été réalisée. 

2.2 Chimiothérapie : 

La chimiothérapie était réalisée dans 7 cas en adjuvant, soit dans 26% des cas. 

2.3  Hormonothérapie 

L’hormonothérapie n’a été pratiquée chez aucune patiente.  
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V. 

2.4. Thérapie ciblée 

Aucune patiente dans notre série n’a bénéficié de traitement à thérapie ciblée 

1. 

L’anatomopathologie : 

Les tumeurs étaient de taille et de morphologie variables. Elles variaient de 1cm à 45 

cm avec une taille moyenne de 18.5 cm 

Taille tumorale : 

2. 

Les tumeurs de l’endomètre dans notre série prenaient souvent un aspect végétant. 

Mal limitées et non encapsulées elles présentaient parfois des foyers de nécrose et 

d’hémorragie. 

Description tumorale : 

3. 

Le type histologique le plus fréquemment retrouvé était l’adénocarcinome 

endométrioïde (76%) ; suivi du leiomyosarcome (7%) et de l’adénocarcinome tubulo-

papillaire (7%). deux cas de tumeur neuroendocrine à petites cellules (7%) et carcinosarcome 

(3%) 

 

Type histologique 
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4. 

Figure 10 : Répartition selon le type histologique 

Les ganglions métastatiques sont identifiés sur le curage pelvien et / ou lombo-

aortique. L’envahissement ganglionnaire représente un facteur pronostique important. Dans 

notre série, le curage était positif dans 12 cas des patientes opérées, soit 46% des cas. 

Envahissement ganglionnaire : 

5. 

Les emboles vasculaires sont définis par la présence de cellules tumorales à l’intérieur 

des structures vasculaires. Ils représentent un facteur de mauvais pronostic. 

Dans notre série, les emboles vasculaires ont été retrouvé dans 3 cas soit 11% des cas. 

Les emboles vasculaires : 

6. 

L’immunohistochimie a été réalisée dans uniquement 1 cas. Le profil était comme suit 

Ac anti CK20 - 

Ac anti CK7 - 

Ac anti CD10 - 

Ac anti P40 - 

Ac anti progestérone – 

Profil immuno-histochimique 
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Ac anti oestrogène – 

Ac anti chromogranine – 

Expression focale et faible des cellules tumorales de l’anticorps anti CK(clone AE1/AE3. 

DAKO) 

Expression cytoplasmique modérée et diffuse de cellules tumorales de l’anticorps anti 

synapyiphysine (clone SY38. DAKO) 

7. 

Les tumeurs de l’endomètre sont classées selon la classification de la Fédération 

Internationale de Gynécologie et Obstétrique révisée en 2009, et qui est une classification 

clinico-pathologique qui prend en considération les résultats anatomopathologiques en 

post-opératoire. Il existe quatre stades de gravité croissante qui sont définis comme suit : 

Classification selon la FIGO 2009 

 

Selon la classification de la FIGO 2009, la plus grande majorité de nos patientes de 

notre série avaient un stade II (53%). 26% étaient en stade III de l’évolution tumorale, tandis 

que 21% avaient un stade I. Aucune patiente n’a été retrouvée au stade IV  

  

 

 

 

TABLEAUI IV : CLASSIFICATION ANATOMOPATHOLOGIQUE DE LA FIGO 2009 
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STADE 

TABLEAU V  : Répartition des malades selon la classification FIGO 2009 

NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 
STADE I IA 3 11% 

IB 2 7% 
STADE II 14 53% 
STADE 

III 
IIIA 3 11% 
IIIB 1 3% 
IIIC 1 3% 

STADE IV 0 0% 
 

 

Figure 11 : les principaux carcinomes de l’endomètre 

A-exemple d’un carcinome endométroide de grade 1 : la tumeur est constituée de 

glandes revêtues par des cellules cylindriques basophiles au noyau ovalaire. Les recepteurs 

hormonaus (œstrogène et progestérone) sont intensément exprimés (marquage nucléaire). 

B-exemple de carcinome séreux, la tumeur d’architecture papillaire complexe, est 

contituée de cellules cubiques présentant des atypies cytonucléaires marqués ainsi que de 

nombreuses mitoses. 
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VI. 

Dans notre série, la majorité des patientes opérées ont connu une rémission complète 

(65%). 

Une rémission partielle était présente dans 25% des cas. L’évolution a été marquée par 

l’apparition de métastases dans 5% des cas. Enfin, 5 % des patientes ont été perdues de vue 

et non joignables par téléphone  

Evolution : 
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I. 

Le cancer du corps utérin est le cancer gynécologique le plus répandu dans les pays 

développés. Son incidence annuelle est en constante augmentation. 

Bien que la majorité des cancers du corps utérin soient diagnostiqués à un stade 

précoce, le pronostic diffère d’une patiente à une autre selon le stade de la maladie. Ainsi, 

l’approche thérapeutique diffère d’un cas à un autre. (1) 

Les cancers du corps utérin regroupent deux entités : 

Introduction : 

- Les cancers de l’endomètre, avec ses deux types I et II  

- Les sacromes utérins : sont des tumeurs rares. Il s‘agit d‘un groupe de 

tumeurs hétérogènes comprenant schématiquement quatre sous-types 

histologiques: les léiomyosarcomes, les sarcomes du stroma endométrial, les 

carcinosarcomes et les adénosarcomes. 

Il existe deux types de cancer de l'endomètre: le type I lié aux oestrogènes (environ 

80% des cas) et le type non lié à l'oestrogène, ou type II. Le type I inclut les adénocarcinomes 

qui se développent lentement, ils sont de meilleur pronostic 

Le type II est représenté par des carcinomes séreux, mucineux et à cellules claires, 

avec un comportement agressif vis-à-vis des tissus de voisinage. Ils sont de plus mauvais 

pronostic, car il existe un risque élevé de métastases à distance au moment du diagnostic. 

Souvent, ils infiltrent profondément le muscle utérin, jusqu’à la séreuse. (2) 

Les facteurs de risque du cancer de l'endomètre sont l'exposition à un climat 

oestrogénique prolongé (premières règles précoces, ménopause tardive, infertilité, 

nulliparité, obésité, traitement par tamoxifène après la ménopause), le diabète en particulier 

de type II, l’HTA, le syndrome des ovaires polykystiques…(3) 

Certaines formes tumorales ont un caractère génétique et rentrent dans le cadre d'un 

syndrome de Lynch. Ces tumeurs ont la particularité de survenir à un âge plus jeune et à un 

stade précoce(6) 
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Le maître symptôme est les métrorragies post-ménopausiques qu’il faut 

obligatoirement explorer. Le bilan initial comprend une échographie endo-vaginale et sus-

pubienne, couplée au Doppler. 

La biopsie se fait généralement par curetage biopsique de l’endomètre à l’aveugle ou 

aidé par hystéroscopie. 

Le bilan d’extension comprend un examen clinique détaillé avec une IRM lombo-

pelvienne et peut être complété dans certains cas par un PETScan ou une TDM thoraco-

abdominale. (8) 

L’anatomopathologie joue un rôle primordial dans la prise en charge du cancer de 

l’endomètre car elle permet de poser le diagnostic de cancer de l’endomètre ainsi que de 

préciser le type histologique, le profil immuno-histochimique, la positivité des récepteurs 

hormonaux et surtout de préciser le stade histologique de la FIGO 2009. 

Les sarcomes utérins sont des tumeurs rares. Ils représentent 4 à 9 % de l’ensemble 

des tumeurs malignes du corps utérin selon les publications les plus récentes (9, 10) et 

moins de 1 % des tumeurs malignes de l’appareil génital féminin. Par opposition, les 

tumeurs épithéliales restent les plus répandues au niveau du corps utérin. Elles représentent 

près de 90 % de l’ensemble des tumeurs malignes. 

Les sarcomes utérins sont définis comme des tumeurs dérivant des éléments 

mésenchymateux constitutifs du corps utérin (le stroma endométrial et le muscle lisse), ou 

plus rarement d’éléments mésenchymateux impropres à l’utérus (muscle strié, os, 

cartilage…). Ils peuvent s’associer aux tumeurs épithéliales donnant lieu aux tumeurs mixtes 

(carcinosarcome et adénosarcome) (11). 

Sur le plan pratique, quatre grandes entités sont décrites avec par ordre d’incidence 

décroissante dans la littérature : Les carcinosarcomes, les léiomyosarcomes, les sarcomes du 

stroma endométrial et les adénosarcomes.  

Le traitement repose essentiellement sur la chirurgie. Le geste chirurgical le plus 

souvent pratiqué est l’hystérectomie totale extra-fasciale avec annexectomie bilatérale de 
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type A (Querleu), parfois élargie à une partie du vagin avec omentectomie, ou carrément une 

exentération pelvienne. (10) 

L’indication des curages ganglionnaires est basée sur les éléments du bilan 

préopératoire (éventuellement extemporané), elle comprend une lymphadénectomie 

pelvienne et aortique. 

Le traitement chirurgical pose le problème de conservation de la fertilité chez les 

femmes jeunes en période d’activité génitale. Le traitement est proposé lorsque le stade est 

précoce, et repose sur les progestatifs injectables (acétate de médroxyprogestérone ), oraux 

(acétate de mégestrol, ou sur le stérilet hormonal associé aux analogues de la GnRH ; avec 

une surveillance qui doit être rigoureuse. (12) 

Dans les stades avancés, une radiothérapie plus ou moins associée à une 

chimiothérapie peuvent être proposées, ou encore une curiethérapie. L’association 

d’antimitotiques les plus actifs dans le cancer de l’endomètre est la carboplatine + 

paclitaxel. (14) 

Le pronostic est favorable dans les stades précoces, mais fâcheux dans les stades 

avancés. 

Le dépistage dans la population générale n’est pas recommandé, et il n’existe pas de 

protocole de dépistage validé par les sociétés savantes. 

II. 

1. 

ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE: 

Les cancers du corps utérin y compris les cancers de l'endomètre et les sarcomes 

utérins sont les cancers gynécologiques pelviens les plus fréquents chez la femme dans le 

monde entier, ils se développent chez environ 142 000 femmes par année (3, 4, 5,6). 

L'incidence varie selon les régions, elle ne cesse de croitre là où le niveau socio-

économique est élevé ; elle est dix fois plus élevée en Amérique du Nord et en Europe que 

dans les pays en voie de développement (3, 7). 

Fréquence: 
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En 2012 aux États-Unis, on a estimé à 47130 le nombre de nouveaux cas de cancer 

de l’endomètre et ce dernier a été responsable de 8010 décès. En France, le cancer de 

l’endomètre est le 5ième cancer féminin en termes d’incidence avec 6560 nouveaux cas 

estimés en 2010 (8). 

En Europe, le cancer de l'endomètre occupe la troisième place après le cancer du sein 

et les cancers colorectaux, avec une incidence de 13,6 pour 100 000 habitants (9, 10, 11, 

12). 

Les taux les plus bas sont observés en Inde et l’Asie du Sud, quoi qu'il y ait une 

augmentation ces dernières années (13, 14). 

L’incidence de chaque type histologique des sarcomes utérins est diversement 

estimée par les auteurs, mais la plupart les classifie par ordre d’incidence décroissante 

comme suit : Les carcinosarcomes (50%), les léiomyosarcomes (25 à 45%), les SSE (10 à 15%), 

les adénosarcomes (8%) et enfin les tumeurs inclassables (3,4). En général les 

carcinosarcomes et les LMS sont les plus décrits. 

Au Maroc, et selon les données du registre des cancers de la région du grand 

Casablanca, le cancer du corps de l’utérus occupe la septième position parmi les cancers 

chez la femme, et la quatrième position parmi les cancers gynéco-mammaires après le 

cancer du sein, du col utérin et de l’ovaire, avec une incidence de 2,82 cas pour 100 000 

habitants (15). 

2. 

Habituellement le cancer du corps utérin touche la femme âgée (16, 17). D'après les 

différentes séries, la moyenne d'âge se situe aux alentours de 60 ans (18, 19, 20, 21,22). Le 

taux d'incidence augmente avec l'âge, pour atteindre un pic de fréquence entre 40 et 74 ans 

(5). 

 

 

 

Age : 
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Séries 

TABLEAU VI  : MOYENNE D’AGE RAPPORTEE PAR QUELQUES ETUDES 

nombre Age moyen Age extrême 

CUTTILO (20) 39 62 33-79 

STEFANSSO(22) 237 64 33-86 

ORESKOVIC(21) 136 60 36-82 

BELKOUK (18) 54 57 41-80 

CHERKAOUI 
(25) 

18 59 45-74 

Notre série 26 61 34-82 

 

3. 

La fréquence maximale du cancer du corps utérin se situe à la période post-

ménopausique (3, 13, 17, 24). Dans notre série 93 % des patientes étaient ménopausées. 

Le cancer de l'endomètre est un cancer hormonodépendant, et la plupart des facteurs 

de risque peuvent s'expliquer par une exposition prolongée aux oestrogènes (26, 4, 5, 6, 24, 

27). 

Pour la plupart des auteurs, une ménopause tardive constitue un facteur de risque 

déterminant, alors que la précocité de la ménarche ne semble pas jouer un rôle dans le 

risque de survenue du cancer de l'endomètre (4, 24). 

Le syndrome des ovaires polykystiques ou les tumeurs oestrogénosécrètantes 

(tumeurs de la granulosa) sont plus délétères. 

La prévalence peut atteindre 20% dans ce type de population (5, 28). 

L'utilisation d'une contraception orale combinée réduit le risque de cancer de 

l'endomètre, tandis que l'utilisation d'une contraception orale séquentielle était associée à 

une augmentation du risque d'au moins deux fois (4, 29). 

Statut hormonal : 
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Le traitement hormonal de la ménopause (TSH) augmente le risque du cancer de 

l'endomètre, si un progestatif n'est pas donné en moins dix jours (3, 5, 6), 

L'utilisation prolongée de tamoxifène était incriminée dans la survenue du cancer de 

l'endomètre chez les femmes traitées pour un cancer de sein (3, 4, 5, 11, 6). 

Le tamoxifène est un antioestrogène utilisé pour de longues années comme 

traitement hormonal adjuvant du cancer du sein. Il est connu, depuis longtemps, inducteur 

de tumeurs épithéliales malignes du corps utérin (par l’effet oestrogène like). Mais celles-ci 

sont réputées de bon pronostic. Récemment, la Food and Drug Administration (FDA) (14) a 

lancé un avertissement sur un nouveau risque du tamoxifène dans la survenue des sarcomes 

utérins (par l’effet oestrogène like). Celui-ci est estimé à 17/100000 femmes exposées à ce 

traitement. Depuis sa commercialisation en 1978, 170 cas de sarcomes utérins après une 

hormonothérapie par le tamoxifène ont été rapportés dans la littérature ; les 3/4 sont des 

carcinosarcomes, survenant après une prise prolongée de tamoxifène (14, 15, 16, 17, 18, 

19, 20, 21). 

4. 

La parité semble être un facteur protecteur du cancer de l'endomètre (3, 4, 11, 30). 

D'après les données de la littérature, le cancer du corps utérin touche les femmes 

ayant une fécondité diminuée avec un risque relatif de survenue de 5 (31, 4, 11). 

Selon Yazbeck (32), 89% des femmes atteintes du cancer de l'endomètre sont 

nullipares. 

Schwartz et Thomas (1O) ont rapporté dans une étude cas-contrôl de 29 cas, que le 

risque de sarcome augmenterait avec l’augmentation de la parité et chez les femmes avec un 

âge précoce de la première grossesse ; par contre la ménarche tardive et la ménopause 

précoce seraient associées à un risque faible. Des résultats opposés ont été rapportés par 

Kvale (10). Mais, aucune association avec une histoire d’infertilité ou d’utilisation de 

contraception n’était observée. 

 

Parité 
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5. 

L'obésité par son effet de conversion des androgènes en oestrogènes dans les 

adipocytes constitue un facteur de risque du cancer de l'endomètre (16, 11, 30). 

Le risque du cancer de l'endomètre est proportionnel au surpoids (7). Il est lié à 

l'augmentation des oestrogènes endogènes selon 3 mécanismes: 

– modification de l'utilisation périphérique des oestrogènes 

– aromatisation des androgènes en oestrogènes dans la graisse périphériques 

– diminution de la concentration sérique SHBG (Sex Hormone Binding Globulin) (33, 

11). 

Selon AMANT (3), un index de masse corporelle (IMC) supérieur à 25kg/m2 double le 

risque d'adénocarcinome de l'endomètre et un IMC supérieur à 30kg/m2 triple le risque. 

Vu le manque d'information sur l'IMC des patientes de notre série, nous n'avons pas 

pu effectuer une comparaison avec les données de la littérature. 

Obésité 

6. 

Le diabète constitue également un facteur de risque, puisque l’hypercorticisme est 

accru par l’hyperinsulinisme, ce qui trouble le métabolisme des oestrogènes (34). Dans notre 

série 4 patientes étaient diabétiques soit un taux de 15,3 %. 

Diabète : 

7. 

L'hypertension artérielle est considérée comme un facteur de risque du cancer de 

l'endomètre (35, 16). Ils étaient fréquemment associés (4, 36). En effet, dans notre série 5 

patientes étaient hypertendues soit 19 %. 

Certains auteurs estiment que la fréquence de l'association du cancer de l'endomètre 

à l'HTA est liée de la même façon que le diabète, à l'obésité et à l'âge avancé (3, 4). 

Hypertension artérielle : 

8. 

Les femmes avec une hyperplasie atypique de l'endomètre ont un risque de 23% de 

présenter un cancer de l'endomètre (37). 

Pathologies utérines associées : 
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La progression de l'hyperplasie atypique vers le cancer est difficile à établir de façon 

certaine, elle est liée à l'état d'hyperoestrogénie relative (de la péri ménopause aggravé par 

l'obésité) ou réel (prescription d'oestrogènes seuls). 

Au plan biomoléculaire, plusieurs gènes sont impliqués dans la carcinogenèse 

endométriale, les principaux étant les deux gènes suppresseurs de tumeur PTEN et p53, les 

mutations de K-ras, de bétacaténine et l'instabilité des microsatellites (38, 4, 39, 11). 

La transformation carcinomateuse des polypes de l'endomètre a également été 

rapportée, surtout en post-ménopause (36, 40). 

Ces polypes à partir des quels naissent les cancers de l'endomètre sont appelés des 

"polypes cancers" (40). 

Le développement du cancer de l'endomètre sur des foyers d'adénomyose, quoique 

rare, était illustré de nombreuses fois dans la littérature, surtout chez des femmes sous 

traitement hormonal de la ménopause (41). 

Les fibromes utérins étaient rarement associés au cancer de l'endomètre (3, 42). 

9. 

Les antécédents familiaux du cancer de l'endomètre ou de cancer ovarien étaient 

rapportés comme augmentant le risque du cancer de l'endomètre (4). 

Pour LEBOUEDEC (43), les études précédentes avaient objectivé un nombre 

d'association cancer du corps utérin, cancer du sein plus élevé que ne le voudrait le hasard. 

Le risque encouru de développer un cancer du sein après cancer de l'endomètre est 

multiplié par 1,2 à 2. Vice versa le risque encouru de développer un cancer de l'endomètre 

après un cancer du sein est multiplié par  1,4 à 2. 

Le syndrome de Lynch de type II identifie un groupe de patientes porteuses de cancer 

héréditaire colorectal sans polypose, et qui étaient à risque de développer des cancers de 

l'endomètre, du sein et de l'ovaire(4,24). 

Hérédité: 

Le profil cytogénétique des sarcomes utérins a fait l’objet de plusieurs publications. 

Les auteurs ont notés une fréquence des aberrations chromosomiques, notamment, sur les 
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chromosomes 1, 7, et 11 qui pourrait être impliquées dans l’initiation et la progression de 

ces tumeurs. Certaines de ces anomalies pourraient être spécifiques à des types 

histologiques (11,12). Mais ces résultats sont, statistiquement, non significatifs. Car les 

études effectuées concernaient des séries courtes. 

III. 

1. 

ETUDE CLINIQUE : 

Les métrorragies constituent le maitre symptôme, elles s'observent dans plus de 90% 

des cas (13, 24). Dans notre étude, 80% de nos patientes avaient consultés pour des 

métrorragies, 93% étaient ménopausiques. 

La probabilité que le cancer de l'endomètre soit responsable des métrorragies 

dépend de l'âge de la patiente : 9% à 50 ans, 16% à 68 ans, 28% à 70 ans et 60% à 80 ans 

(33, 4). 

Les douleurs pelviennes traduisent un stade avancé de la maladie (13,5). 

Les signes fonctionnels peuvent parfois comprendre des leucorrhées. Dans notre 

série 13,33% des patientes avaient des leucorrhées. 

Les signes généraux sont le plus souvent absents du fait de la précocité du 

diagnostic de cette maladie. 

Les signes de diffusion de l’infection endométriale sont parfois révélateurs du cancer 

qui leur a donné naissance : paramétrite douloureuse, annexites de la femme âgée, cystites 

et à un stade plus avancé, sigmoïdo-rectite. 

Le cancer de l’endomètre peut également être découvert à l’occasion de douleurs 

pelviennes pouvant être à type de pesanteur, à cause de l’extension locorégionale de la 

tumeur, ou alors des douleurs en rapport avec une infection endométriale. 

Comme il peut (plus rarement) être découvert au décours du suivi d’une patiente 

présentant un syndrome HNPCC/Lynch. 

 

 

Signes révélateurs : 
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2. 

A l’examen clinique, on peut observer une altération de l’état général ou encore un 

syndrome anémique chronique dû à la déplétion sanguine prolongée (inconstants). 

On peut également objectiver un surpoids ou une obésité, une masse abdominale, 

une sensibilité ou une défense abdominale. 

L’examen au spéculum permettra de mettre en évidence l’origine endo-utérine du 

saignement, d’éliminer un cancer invasif de l’exocol pouvant être à l’origine des 

métrorragies, d’éliminer les autres causes de métrorragies telles que les causes vaginales, de 

pratiquer un FCV complémentaire à la recherche d’atypies cytonucléaires afin d’éliminer un 

cancer du col utérin, principal diagnostic différentiel du cancer de l’endomètre à l’étape 

clinique, de mettre en évidence parfois un polype « symptomatique » de l’atteinte 

néoplasique profonde et enfin de réaliser une biopsie d’endomètre à l’aide d’une pipelle de 

Cornier ou d’une canule de Novack. 

Dans les stades très avancés, on peut retrouver une hépatomégalie ou de nodule du 

foie, ou des adénopathies surtout au niveau inguinal. 

Dans notre étude, Les métrorragies post-ménopausiques étaient le motif de 

consultation le plus fréquent (82.85 %) ; ces métrorragies étaient associées à des leucorrhées 

dans 18.57 %, et six patientes non ménopausée avait présenté des ménométrorragies soit 

8.57 %. 45,71% des patientes se plaignaient de douleurs pelviennes et 7.14%. patientes se 

présentaient pour masse pelvienne. La richesse de la symptomatologie clinique dans notre 

série par rapport à la littérature traduit le stade avancé des patientes au moment du 

diagnostic. 

Examen clinique : 

Au plan clinique, il n’existe pas de spécificité pour les sarcomes utérins. En effet, la 

symptomatologie imite surtout celle des fibromes avec une prédominance des 

ménométrorragies (45 à 86 %) et des douleurs pelviennes (20 à 50 %). Steven Leibsohn et al 

(13) ont tenté d’identifier l’incidence du léiomyosarcome sur une série de 1432 cas 

d’hystérectomies réalisées pour suspicion de fibrome avec une symptomatologie faite de 
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douleurs pelviennes et de métrorragies associées à un aspect de fibrome. Après 

hystérectomie, le diagnostic histologique de LMS a été fait chez sept patientes (0.49٪), ce qui 

signifie que chez des patientes avec des signes cliniques de fibrome, 1 sur 140 peut avoir un 

LMS. 

Par ailleurs, le sarcome utérin peut se présenter par des tumeurs accouchées par le 

col ou par une masse abdomino-pelvienne (3). 

L’augmentation rapide du volume utérin, chez une patiente post ménopausée peut 

aussi révéler un sarcome utérin (5). 

IV. UEXAMENS PARACLINIQUES : 

Une fois l'examen clinique réalisé, un bilan para clinique s'avère indispensable pour 

affirmer le diagnostic et apporter le maximum de précision sur le stade du cancer de 

l'endomètre afin d'adopter le traitement adéquat. 

1. UECHOGRAPHIE : 
U1-1 Echographie pelvienne : 

C'est le premier examen à réaliser (3, 46, 9), comprendra un temps d'exploration sus 

pubienne et endovaginal. Sa facilité de réalisation, sa meilleure résolution et son innocuité 

permettent entre les mains d'un opérateur entrainé, une mesure plus fiable de l'épaisseur de 

l'endomètre (47, 4, 5). 

Selon certains auteurs (48, 49), une épaisseur de l'endomètre mesurant moins de 

4mm en dehors d'une prise de THS exclut généralement le cancer. D'autres (50, 47, 4) 

pensent qu'avec une valeur seuil de 5mm comme épaisseur anormale de l'endomètre, peu de 

cancers de l'endomètre seront manqués (<1%), chez la femme ménopausée avec prise de 

THS, le risque est quand l'épaisseur>8mm. 

On retiendra donc en faveur d'une lésion néoplasique les éléments suivants : (50, 47) 

• Une épaisseur de l'endomètre supérieur à 5mm. 

• Un endomètre cétogène hétérogène avec des plages hypoéchogènes surtout si les 

contours sont irréguliers. 
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• La présence de vascularisation anarchique intra cavitaire. 

Selon M Bazot, l'épaisseur de l'endomètre est supérieure à 4 mm, l'échographie 

permet de découvrir chez les femmes ménopausées présentant un saignement anormal, une 

pathologie (bénigne ou maligne) avec une sensibilité de 89 % à 97 % et une spécificité de 83 

% à 74 %. 

Plus l'épaisseur de l'endomètre mesurée en échographie est importante, plus le 

risque de cancer est élevé, pour une épaisseur d'endomètre supérieure à 15 mm, on peut 

évoquer le diagnostic de cancer avec une sensibilité de 88 % et une spécificité de 81 %, mais 

il existe des zones de chevauchement. Les autres signes évocateurs de cancer en 

échographie sont la présence d'un endomètre échogène hétérogène avec des plages 

hypoéchogènes, aux contours irréguliers et la présence d'une hypervascularisation 

endométriale ou sous-endométriale (51) 

Dans le groupe de femmes à haut risque, c’est-à-dire celles dont l’épaisseur de 

l’endomètre est égale ou supérieure à 5 mm, une évaluation de la morphologie de 

l’endomètre et de la vascularisation à l’aide d’une échographie à échelle de gris et Doppler 

avec ou sans utilisation supplémentaire de la sonohystérographie peuvent être utilisés pour 

affiner l’estimation du risque de pathologie et, en particulier, du risque de cancer de 

l’endomètre (52) 

L'exploration de l'endomètre est réalisée par voie endovaginale, précédée, comme 

pour tout examen échographique pelvien, du premier temps sus pubien. 

L'étude de l'endomètre se fait dans les plans sagittal et axial, mais la mesure de 

l'épaisseur de l'endomètre est réalisée dans le plan sagittal, comprenant les deux feuillets de 

l'endomètre (double épaisseur de l’endomètre) ; cette mesure est réalisée là où l'endomètre 

apparaît le plus épais, perpendiculaire à la ligne médiane de l’endomètre.(53) 

Lorsque le liquide intracavitaire est présent, l’épaisseur des deux couches simples est 

mesurée et la somme est enregistrée 
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Si l’endomètre est épaissi de manière asymétrique, les plus grandes épaisseurs 

d’endomètre antérieur et postérieur doivent également être indiquées séparément. (52) 

Pendant la phase proliférative, l'endomètre est hypo-échogène et son épaisseur varie 

de 3 à 8 mm 

Pendant la phase sécrétoire, l'endomètre est hyper-échogène (contenu glandulaire) 

avec un halo hypo-échogène sous-endométrial. Son épaisseur maximale est de 12 mm 

Chez la patiente ménopausée, ne prenant pas de traitement hormonal substitutif, 

l'endomètre ne devra pas excéder une épaisseur de 5 mm. En cas de traitement 

oestroprogestatif continu, il est normalement inférieur à 8 mm en cas de traitement 

oestroprogestatif séquentiel, 8 mm en phase proliférative et 15 mm en phase sécrétoire. (55) 

Classiquement chez des patientes obèses, l'endomètre a une épaisseur qui peut être 

majorée de 1 à 2 mm. (56) 

L'échogénicité de l'endomètre doit être définie comme étant «uniforme». 

L'échogénicité est définie comme «non uniforme» si l'endomètre apparaît hétérogène, 

asymétrique ou kystique 

La ligne médiane de l'endomètre est définie comme «linéaire» si une interface droite 

hyperéchogène de l'endomètre est visualisée, comme «non linéaire» si une interface 

hyperéchogène ondulée est vue, et comme «irrégulière» ou comme «non définie» en 

l'absence d’une interface distincte 

Les avantages de l’échographie sont une large disponibilité, un faible coût, un temps 

d’examen court, la non invasivité incluant l’absence de rayonnement ionisant, ni de produit 

de contraste. (57) 

La reproductibilité de la mesure de l'épaisseur de l'endomètre par échographie 

transvaginale s'est avérée très précise dans les études portant sur des femmes présentant 

des saignements post-ménopausiques pour des examinateurs expérimentés(58) 

Néanmoins, elle est examinateur-dépendante. De plus, l’obésité affecte aussi la 

qualité de l'image. En effet, la graisse intra-abdominale, place souvent l'utérus dans une 
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position verticale, ce qui rend la visualisation de l’endomètre plus difficile. (56) Cela peut 

parfois être surmonté soit en utilisant la main libre pour incliner manuellement l'utérus ou 

pour déplacer la sonde, afin d'évaluer l'endomètre d'un angle plus favorable. (57) 

Plusieurs études ont montré que l'échographie transvaginale dans les mains 

d'examinateurs expérimentés pouvait être aussi bonne que l'IRM pour identifier 

correctement l'infiltration du cancer du myomètre par 50% et l'infiltration du stroma cervical. 

(54) 

Dans notre série, l’échographie sus-pubienne et endovaginale a été pratiquée chez 

100% des patientes  

L’échographie était pathologique dans 100% des cas.  

 
Figure 11 : masse tumorale hétérogène de l’utérus 

 
 

L’hystérosonographie de contraste (HCO), également appelée sonohystérographie, 

est une technique de diagnostic consistant à faire une échographie avec infusion intra-

utérine simultanée d'une solution de contraste telle qu'une solution saline ou par perfusion 

sur gel-gel (SIG). (56) Celle ci agit comme un produit de contraste négatif et permet une 

meilleure visualisation de la cavité utérine et de l’endomètre. 

1-2 L’hystérosonographie : 
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La perfusion de contraste est réalisée au moyen de cathéters pour inséminations 

intra-utérines (56), cathéters utérins en silicium avec ballons(59), ou sondes gastriques pour 

nouveaux-nés (58) ainsi que diverses autres formes de cathéters. 

La création de l’interface liquidienne entre les deux faces de l’endomètre permet une 

meilleure visualisation de l’invasion myométriale. Le temps hystérosonographique apparaît 

particulièrement intéressant chez les patientes pour lesquelles il existe une mauvaise 

visualisation de l’endomètre par voie endovaginale 

L’hystérosonographie est plus performante lorsqu’elle est effectuée en phase 

folliculaire car un nombre moins élevé de faux positifs a été relaté en cette période du cycle 

menstruel (56). Elle échoue chez environ 7% des femmes, le plus souvent chez les femmes 

ayant une sténose cervicale (57) 

Dans environ 8 à 10% des procédures, le sérum physiologique peut être insuffisant. 

Ceci est généralement dû à un reflux de solution saline et à une distension ou remplissage 

inadéquat de la cavité de l'endomètre (56). 

L’utilisation du gel au lieu de la solution saline (SIS) diminue le reflux et produit un 

remplissage plus stable de la cavité utérine (58). 

Un remplissage stable de la cavité utérine est particulièrement important pour la 

sonographie en contraste 3D. 

Il est important de noter qu’il n’ya pas d’étude ayant lié de manière formelle 

l’hystérosonographie à la dissémination de cellules cancéreuses dans la cavité péritonéale. 

Dans notre série, l’hystérosonographie n’a jamais été pratiquée, bien qu’elle soit une 

technique simple, peu coûteuse et non invasive. Sa contribution dans l’évaluation de 

l’invasion myométriale et dans la caractérisation de l’épaississement endométrial ainsi que 

sa facilité de reproduction devraient faire qu’elle soit plus développée et pratiquée dans 

notre service. 
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1-3 Le Doppler : 

L’exploration échographique de l’endomètre devrait toujours être couplée au Doppler 

pour avoir une meilleure caractérisation de la vascularisation tumorale. Le contenu en 

couleur de l'endomètre peut être noté à l'aide du score de couleur IOTA (Analyse de la 

tumeur ovarienne internationale) (60) . Le score de couleur est une évaluation semi-

quantitative subjective de la quantité de flux sanguin présent: un score de couleur de 1 est 

attribué lorsqu'aucun signal de flux de couleur reflétant le flux sanguin ne peut être trouvé 

dans l'endomètre, un score de 2 lorsque la couleur minimale peut être détectée, un score de 

3 en présence de couleur modérée et de 4 en cas de détection d'une couleur abondante 

Dans notre série, le Doppler a été réalisé systématiquement en même temps que 

l’échographie pelvienne et endovaginale. Dans la plupart des cas, il y avait une importante 

vascularisation tumorale. Cependant, les caractéristiques de cette vascularisation n’étaient 

pas mentionnés dans la majorité des comptes rendus. 

Récemment, l’angiographie Doppler 3D associée à une échographie endovaginale est 

devenue un nouvel outil de diagnostic pour évaluer les profils vasculaires dans l’endomètre 

anormal et volume de l'endomètre. Bien que certains préconisent son utilité potentielle pour 

permettre la différenciation entre causes bénignes et malignes d’un endomètre épaissi 

1-4  Echographie 3D : 

L’échographie 3D peut être un complément utile à l’échographie endovaginale et à 

l’hysterosonographie dans la caractérisation des anomalies au sein de la cavité utérine, y 

compris la localisation d’anomalies focales avant la biopsie dirigée. Elle a la capacité de 

reconstruire n'importe quel plan de coupe dans des orientations qui ne peuvent pas être 

obtenues directement à l'aide d'une échographie 2D standard et hysterosonographie. Dans 

une étude de Benacerraf et al (183), l’echographie 3D de l'utérus était supérieure par rapport 

à l'échographie pelvienne standard à deux dimensions chez 24% des patients et jusqu'à 39% 

chez les patientes avec une épaisseur de l'endomètre ≥5 mm. 
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d’autres ne la trouvent pas supérieur à la capacité diagnostique de l’échographie standard. 

(61). 

Dans notre série, l’échographie 3D n’a pas été pratiquée vu sa non disponibilité au 

service. Néanmoins, dans la majorité des cas, l’échographie en 2D couplée à l’écho-Doppler 

sont suffisantes, surtout en la présence d’un opérateur expérimenté. 

Le score de risque du cancer de l’endomètre (REC) (62) 

Un système de notation utilisant les paramètres de l’échographie transvaginale, de 

l’hystérosonographie ainsi que l’IMC a été proposé pour évaluer le risque de cancer de 

l’endomètre. 

Le système comprend plusieurs paramètres : l'IMC, l'épaisseur de l'endomètre, les 

vaisseaux de l'endomètre, leur nombre, leur calibre et leur organisation, en plus de l’aspect 

de la jonction endométro-myométrique.(63) 

Ce système permet de classer correctement 90% des cancers de l'endomètre selon un 

score ≥ 4 (64). 
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Tableau VII : Score REC pour le risque de cancer de l’endomètre 

Score system for prediction of endometrial cancer score 

1       BMI≥30 

1 Endometrial thickness ≥ 10mm 

2 Endometrial thickness ≥ 15mm 

3 Vascularity, but no single/double vessel 

4 Multiple vessels 

5 Large vessels 

6 Densely packed vessels or color splash 

7 Interrupted endomyometrial junction 

8 Irregular endometrial outline at GIS 

Total score 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

 

L’échographie dans le bilan d’extention locorégional : 

Le tissu cancéreux de l'endomètre est généralement décrit comme hyper ou 

isoéchogène par rapport au myomètre environnant et l'invasion du stroma cervical comme 

un endomètre épaissi hyper ou isoéchogène s'étendant dans le canal cervical et le stroma 

cervical (65) 

En raison du faible champ de vision et de la profondeur de pénétration limitée des 

sondes d'échographie vaginale à haute fréquence, l’échographie transvaginale n'est pas 

considérée comme étant adapté à une évaluation valide des métastases des ganglions 

lymphatiques pelviens et paraaortiques. (66) 
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Un diagnostic par ultrasons valide dépend toutefois de la performance de 

l’examinateur pour obtenir des images représentatives décrivant la pathologie d'intérêt. 

L’échographie peut donc être particulièrement sensible aux variations inter-observateur.(67) 

2. 

À l’échelle internationale, la pratique de l’évaluation préopératoire par IRM de 

patients atteints d’un cancer de l’endomètre varie considérablement. Selon les critères de 

pertinence de l'American College of Radiology (ACR), «l'IRM devrait être la modalité 

d'imagerie privilégiée pour la planification du traitement», car elle permet une meilleure 

évaluation globale de la maladie (67) 

Les directives du National Comprehensive Cancer Network (NCCN) conseillent l'IRM 

en cas de suspicion d'invasion du col utérin, mais aussi lors de l'évaluation du traitement du 

cancer de l'endomètre de type II avant le traitement (268) 

Les directives de la Société européenne de radiologie urogénitale recommandent 

l’IRM dans les cancers à risque élevé et intermédiaire, dans les cas de maladie avancée et 

avant le prélèvement de ganglions lymphatiques (69) 

En 2015, une réunion de consensus d'experts multidisciplinaires européens sur le 

cancer de l'endomètre a recommandé l'IRM dans le cancer apparent de l'endomètre de stade 

I pour d'évaluer la profondeur de l'invasion du myomètre, lors de la dissection sur mesure 

des ganglions lymphatiques. Cependant, alternativement, une échographie expert (US) et / 

ou des examens pathologiques peropératoires sont des options supplémentaires (70). 

Le moment optimal du contraste pour diagnostiquer une invasion myométriale 

profonde est d'environ 2 min après le contraste, ce qui permet la meilleure discrimination 

entre le tissu tumoral et la couche musculaire externe du myomètre (71). 

L'IRM permet d’étudier la profondeur de l'invasion du myomètre, l'extension du col 

utérin et les métastases des ganglions lymphatiques ce qui permet de poser une 

stadification IRM de la tumeur, et ainsi planifier l’acte chirurgical et même le traitement 

néoadjuvant en cas de cancer avancé de l’endomètre (72) 

IRM pelvienne : 
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Les cancers de l'endomètre sont généralement légèrement hyper-intenses sur les 

images pondérées en T2 et hypo-intenses par rapport au myomètre normal hautement 

vascularisé sur les images injectées en T1. 

Le sous-type II a tendance à présenter une morphologie inhomogène avec des zones 

d'hémorragie et de nécrose et est généralement diagnostiqué avec une invasion profonde du 

myomètre 

Il existe de plus en plus de preuves que, lorsque les résultats de stadification par IRM 

et de biopsie hystéroscopique sont combinés, les femmes à risque élevé de métastases 

ganglionnaires peuvent être identifiées avant l'opération (73,74) 

La plupart des tumeurs proviennent du fond utérin et présentent une expansion 

exophytique. La croissance infiltrante diffuse est rare et se caractérise par un épaississement 

diffus du myomètre. (76) 

L'invasion cervicale est présumée lorsqu'il y a amincissement ou perturbation focale 

du signal hypointense du stroma cervical et de sa continuité avec la tumeur. Invasion 

stromale, en particulier lorsque subtile est mieux identifiée dans un plan perpendiculaire au 

canal cervical. (77) 

L'invasion de la paroi pelvienne est suggérée lorsque la distance entre la tumeur et la 

paroi pelvienne, y compris le muscle obturateur interne, le muscle élévateur de l'anus, le 

muscle piriforme ou les vaisseaux iliaques est inférieure à 3 mm. (75) 

L'invasion des parois du rectum ou de la vessie est mieux évaluée dans le plan 

sagittal. La préservation du plan graisseux entre la tumeur et la vessie ou le rectum permet 

une exclusion fiable du stade IVA. 

Dans notre série, l’IRM pelvienne a été pratiquée dans 20% des cas. Bien que nous 

l’ayons demandée chez toutes les patientes ayant des stades présumés avancés, certaines ne 

l’ont pas réalisée à cause des contraintes économiques. L’IRM a permis d’objectiver un 

envahissement myométrial dans 35.71% des cas où elle a été réalisée. IRM DW 
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L'IRM pondérée en diffusion (DW) est une technique d'imagerie fonctionnelle dans 

laquelle le contraste est dérivé du mouvement aléatoire des molécules d'eau (79) 

La performance diagnostique rapportée de l'IRM DW pour les paramètres de 

stadification préopératoire dans le cancer de l'endomètre se situe dans la plage de celles 

rapportées pour l'IRM injectée (80) et il a été préconisé que l'IRM CE puisse être omise en 

toute sécurité lors de l'inclusion d'une IRM DW, notamment chez les patients chez qui les 

agents de contraste IRM sont contre-indiqués (81) 

L’IRM DW n’a pas été réalisée dans notre série vu sa non disponibilité dans notre 

contexte. 

IRM avec agent de contraste ganglionnaire 

Il a été démontré que l’utilisation d’un agent de contraste spécifique aux ganglions 

lymphatiques à base de particules ultra-fines d’oxyde de fer (USPIO) améliorait 

considérablement les performances diagnostiques de l’IRM pour la détection des ganglions 

métastatiques dans les cancers de l’endomètre et du col de l’utérus, avec une sensibilité et 

une spécificité de 91–100% et 87–94% respectivement (82) Cependant, cet agent de 

contraste a malheureusement été retiré par le fabricant, dans l’attente d’une validation 

supplémentaire avant la mise en oeuvre éventuelle dans la pratique courante. 

 

Figure 11 : coupe sagittale d’IRM en T1 

Masse péritonéale nécrosée non réhaussée au centre (carcinosarcome) 
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3. 

Figure 12 : coupe sagittale d’IRM 

Elargissement massif d’utérus par une masse avec une zone centrale irégulière 

hypointense suggérant une masse tumorale nécrosée (léiomyosarcome) 

La TDM du thorax, de l'abdomen et du pelvis avec injection de produit de contraste 

est largement utilisée en préopératoire pour la détection des métastases ganglionnaires et 

de la propagation à distance du le cancer de l'endomètre. 

Les tumeurs primitives, lorsqu'elles sont visibles au scanner, sont généralement 

décrites comme légèrement hypodenses par rapport au tissu myométrial avec prise de 

contraste en périphérie 

Pour l’évaluation de l’invasion locale, la tomodensitométrie injectée a longtemps été 

considérée comme inférieure à l’ IRM et à l’échographie transvaginale(341) en raison de la 

faible résolution du contraste des tissus mous. Par conséquent, la littérature récente 

rapportant les performances de diagnostic des paramètres de stadification locale de la 

tomodensitométrie est donc rare. 

La tomodensitométrie est également inférieure au PET-Scan pour la détection de 

métastases ganglionnaires pelviennes et paraaortiques, avec des sensibilités rapportées pour 

les métastases ganglionnaires de 29% et 57%, respectivement (82). 

La tomodensitométrie 
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Dans notre série, nous avons réalisé la TDM chez les patientes ayant un stade 

présomptif élevé et/ou présentant des signes cliniques d’appel vers d’autres organes à 

distance soit dans 15% des cas. Elle a été performante pour la mise en évidence des 

métastases abdominales et thoraciques. 

4. 

La PET-Scan au fluorodésoxyglucose (18F-FDG) associe deux techniques d'imagerie 

visualisant à la fois les caractéristiques morphologiques et métaboliques de la tumeur, ce qui 

permet de co-enregistrer les données structurelles et fonctionnelles décrites dans les 

images fusionnées. 

La PET-Scan est de plus en plus utilisé dans le bilan préopératoire de nombreux 

cancers, y compris les cancers gynécologiques (86 , 87 , 88). Le radiotraceur le plus courant 

est le FDG, un analogue du glucose qui s'accumule de préférence dans les tissus malins en 

raison de son taux de glycolyse plus élevé. 

En raison des limites de la résolution spatiale, le Pet-Scan au FDG n’est cependant 

pas susceptible de remplacer l’échographie transvaginale et l’IRM pour évaluer l’état de la 

maladie pelvienne en fonction de la profondeur de l’invasion du stroma cervical et du 

myomètre. 

Pour la détection des métastases ganglionnaires et de la propagation distante, la 

TEP-TDM au FDG surpasserait la TVU et l'IRM, ce qui constituerait une méthode d'imagerie 

préopératoire très prometteuse permettant de différencier les patients ne bénéficiant 

probablement pas d'une lymphadénectomie de ceux pouvant bénéficier de la procédure (89 

). Les sensibilités (spécificités) (exactitudes) rapportées par la TEP-TDM au FDG pour la 

détection des métastases ganglionnaires sont de 74 à 85% (91 à 96%) (89 à 93%) (90). La 

capacité d'identifier correctement les ganglions lymphatiques métastatiques est toutefois 

largement affectée par la taille des ganglions lymphatiques; Des sensibilités basées sur les 

ganglions de 100, 67 et 13% respectivement dans les ganglions métastatiques ≥ 10, 5–9 et 

≤4 mm ont été rapportées dans les cancers utérins ( 91 ). 

Pet-Scan au FDG 
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5. 

La biopsie sous hystéroscopie reste le Gold standard pour le diagnostic positif du 

cancer du corps utérin. La cavité utérine est visualisée endoscopiquement et le matériel 

tissulaire est recueilli pour examen histologique sous contrôle visuel. (92) 

L’hystéroscopie : 

 Avantage : 

L’échantillonnage de l’endomètre avec le l'utilisation de l'hystéroscopie est plus 

précise dans le diagnostic du cancer par rapport à la dilatation et curetage utérin (93) 

C’est une technique peu invasive. Le procédé est considéré par de nombreux auteurs 

comme simple et sûr. L'hystéroscopie a une bonne spécificité et sensibilité dans la détection 

des cancers de l'endomètre (258,260) 

 Inconvénients : 

Plusieurs auteurs ont souligné que l’hystéroscopie pouvait provoquer la relocalisation 

néoplasique des cellules à travers les trompes de Fallope jusqu'à la cavité péritonéale (92) En 

effet, l’introduction de gaz ou de liquide à haute pression utilisé pour distendre la cavité 

utérine pendant l'hystéroscopie pourrait théoriquement faciliter la propagation des cellules 

tumorales malignes dans la cavité péritonéale. 

Dans une grande méta-analyse de près de 3000 femmes diagnostiquées cancer de 

l'endomètre, Chang et al. (93) trouvé que l'hystéroscopie pourrait augmenter le risque 

d’insémination de cellules néoplasiques dans la cavité péritonéale. 

Les résultats de cette méta-analyse a également indiqué que le risque de métastases 

était associé à l'utilisation de liquides, et surtout chez les femmes avec des stades avancés 

cancer de l'endomètre. (97) 

Il convient également de noter que de nombreuses études (94,95) ont observé une 

diminution significative nombre de cellules endométriales dans la cavité abdominale après 

application pression de liquide inférieure, <70 mm Hg, en cours d'hystéroscopie. 
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Par conséquent, l’hystéroscopie reste une méthode diagnostique sûre. Elle doit être 

utilisée à des pressions basses pour éviter l’insémination de cellules néoplasiques dans la 

cavité péritonéale et uniquement en cas de stade précoce(97). 

Dans notre série, l’hystéroscopie a été réalisé chez 32 de nos patientes soit 49.23 %, 

sous anesthesie generale. Elle a montré images suscpectes ayant necessité d’être complétées 

par des biopsies. 

6. Méthodes d’échantillonnage de l’endomètre : 

Par conséquent, il existe un besoin urgent de dispositifs alternatifs pouvant être 

utilisés pour la détection précoce des lésions de l'endomètre, en particulier du carcinome et 

de ses précurseurs. Depuis les années 1970, plusieurs dispositifs d'échantillonnage utérin 

présentant une sensibilité et une spécificité relativement élevées pour le diagnostic précoce 

6.1 Le curetage biopsique de l’endomètre : 

Le curetage biopsique de l’endomètre consiste à dilater l'orifice du col de l'utérus 

pour prélever un petit échantillon de tissus de l'endomètre (paroi interne de l'utérus) au 

moyen d'une curette. Les fragments de tissus recueillis sont destinés à être examinés au 

microscope dans un laboratoire d'analyse. (97) 

De manière générale, cet examen est sans danger et il n'entraîne des complications 

que très rarement. Ces complications très rares incluent : la perforation de l'utérus, des 

dommages au niveau du col de l'utérus, l'apparition d'un tissu cicatriciel au niveau de la 

paroi utérine, et l'infection. 

Le curetage est toujours la procédure standard pour évaluer les lésions de 

l'endomètre telles que le carcinome et l'hyperplasie, mais cette procédure présente plusieurs 

carences. Outre sa tendance à causer des douleurs et des blessures, ainsi que son coût, le 

curetage ne peut évaluer que moins de la moitié de la cavité utérine dans environ 60% des 

procédures de dilatation et de curetage (D & C), ce qui peut donner lieu à des diagnostics 

faussement négatifs (Kipp et al. 2008 ) (99). 
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des lésions de l'endomètre, et ont été mis au point pour le dépistage des lésions de 

l'endomètre. (98) 

Parmi ces dispositifs, on compte : les dispositifs d'aspiration, Pipelle, Tao Brush et 

SAP-1 (98) 

L’échantillonnage endométrial à l’aide de Pipelle est une procédure ambulatoire sûre, 

précise et économique qui évite l’anesthésie générale et présente une sensibilité et une 

spécificité élevées pour la détection de l’hyperplasie endométriale et des tumeurs malignes 

de l’endomètre. (96) 

C’est une méthode non invasive ambulatoire qui donne un échantillon adéquat de 

l'endomètre dans 98% des cas et la probabilité d'obtenir un échantillon adéquat augmente 

lorsque l'épaisseur de l'endomètre central est supérieure à 5 mm (96) 

Le taux de détection du carcinome de l'endomètre est plus élevé chez les femmes 

ménopausées que chez les femmes non ménopausées grace à cette méthode.(95) 

Chez les femmes ménopausées et non ménopausées, l’échantillonnage par Pipelle 

reste la meileure technique pour la détection du carcinome de l’endomètre avec des taux de 

détection de 99,6% et 91%, respectivement. (95) 

Dans notre série, le curetage biopsique de l’endomètre à l’aveugle a été réalisé dans 

38 cas soit 54.28% des cas. Il a été utilisé à défaut de l’hystéroscopie. Les résultats 

biopsiques étaient satisfaisants. 

• L’aspirateur Vabra : 

6.2 Autres méthodes d’échantillonnage de l’endomètre : 

Parmi tous les dispositifs d'aspiration, l'aspirateur Vabra est le plus couramment 

utilisé pour les essais cliniques visant à évaluer les lésions de l'endomètre. 

Avantage : 

Dans une étude, les échantillons obtenus par aspiration étaient adéquats pour la 

cytologie dans 93% des cas, sur 150 patients (Tripathy et Mahanty , (91) ) . Dans un groupe 

symptomatique de 100 femmes, une spécificité de 88,7% et une sensibilité de 88,2% ont été 

trouvées, par rapport au diagnostic histologique, avec seulement 2% des résultats étant 
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faussement négatifs. L'utilisation de l'aspiration dans l'échantillonnage de cellules 

endométriales semble également prometteuse comme outil de dépistage chez les femmes 

asymptomatiques (Rosler et al. ) (92). 

Dans un article de Rodriguez et al., Vingt-cinq patients devant subir une 

hystérectomie ont été randomisés pour subir une biopsie de l'endomètre préopératoire par 

un dispositif de Pipelle (présenté ci-dessous) (12 patients) ou par aspiration Vabra (13 

patients). L'aspirateur Vabra s'est avéré statistiquement supérieur dans l'échantillonnage du 

pourcentage de surface de l'endomètre, du nombre moyen de surfaces de l'endomètre et du 

nombre moyen de quadrants de l'endomètre (Rodriguez et al. ) (94). 

• Inconvénients : 

Bien que l'échantillonnage par aspiration puisse réduire les coûts par rapport au 

curetage, une limite est qu'il peut être perçu comme une procédure de traitement liée à 

l'avortement dans certains pays où l'avortement est illégal (Foster-Rosales et al. ) (95). Le 

taux de réussite de la procédure de prélèvement de l'endomètre dans le Vabra s'est avéré 

inférieur à celui du Pipelle (88,7% contre 98,7, 6Tp6T = 0,02). 

L’analyse coûts-avantages de Naim et al. ont révélé un coût moyen par patient plus 

élevé dans le groupe Vabra par rapport au groupe Pipelle (Naim et al. ) (96) 

L’aspirateur Vabra présentait également des limitations supplémentaires, à savoir 

que, dans certains cas, il n’était pas possible d’obtenir un endomètre adéquat et ne 

permettait pas de diagnostiquer d’autres pathologies utérines, telles que les polypes 

endométriaux et le myome utérin (Leonardi et al. ) (97). 

Kaunitz et al. a comparé les performances de la Pipelle à l'aspirateur Vabra chez 50 

patients et a constaté que la Pipelle avait obtenu plus de tissu que le Vabra chez 28 patients 

(50%) et que le clinicien avait constaté qu'il provoquait moins de douleur chez 50 patients 

(89%) . Quarante-sept patients (84%) ont déclaré que la biopsie avec Pipelle était moins 

douloureuse qu’avec l'aspirateur Vabra (Kaunitz et al.; Wu et al. ) (98,99). 
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Tao Brosse (98) 

Le pinceau Tao a été introduit en 1993 et approuvé par la Food and Drug 

Administration pour un usage médical général (100 ) 

 

Le diagnostic avec le pinceau Tao (2%) était moins marqué que pour la Pipelle (12%). 

De plus, le pinceau Tao était significativement moins douloureux que la Pipelle ( p <0,01) 

(102). Une proportion significativement plus élevée de femmes ont préféré le pinceau Tao à 

l'échantillonneur endométrial Pipelle (103 ). 

Dans l'étude de Prior et al., La sensibilité du pinceau Tao était de 95,5% en corrélation 

avec le diagnostic final (104 ). La sensibilité et la spécificité étaient de 100% pour la 

détection de l'hyperplasie atypique et du carcinome avec Tao Brush dans 200 cas dans le 

rapport de Wu et al. (105). 

Cependant, il était difficile, à l'aide du pinceau Tao, de distinguer une hyperplasie 

simple sans atypie d'un endomètre prolifératif désordonné ou de diagnostiquer des polypes 

de l'endomètre, selon Wu et al. ( 105 ). 

Le coût supplémentaire de la biopsie de Tao Brush par rapport à la biopsie de Pipelle 

était d'environ 100 £ (106 ). En outre, en théorie, le pinceau Tao présente l’inconvénient de 

ne pas collecter suffisamment de cellules de l’endomètre dans les cornes utérines en raison 

de sa configuration arrondie. 
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• Appareil SAP-1 (108) 

Dispositif SAP-1 a été breveté et a reçu l' autorisation d'être utilisée en Chine en 

2001. 

 

Image : Appareil SAP-1 

L'échantillonneur SAP-1 pourrait devenir une méthode fiable de dépistage du cancer 

de l'endomètre et de ses précurseurs, en particulier chez les femmes ménopausées et 

asymptomatiques. 

Dans l'étude de Wen et al., Des échantillons adéquats pour la cytologie ont été 

obtenus chez 1458/1541 patients (96,3%) en utilisant l'échantillonneur SAP-1. La précision 

de la cytologie de l'endomètre pour diagnostiquer le carcinome de l'endomètre et ses 

précurseurs était de 92,4% (sensibilité de 73%; spécificité de 95,8%; valeur prédictive positive 

de 75% et valeur prédictive négative de 95,3%) (110). Comme le pinceau Tao, en théorie, le 

dispositif SAP-1 ne collecte pas non plus de manière adéquate les cellules de la corne 

utérine. 

Dans notre série, nous n’avons pas rapporté l’utilisation de l’aspirateur Vabra, Tao 

brosse ni l’appareil SAP-1 vu leur non disponibilité au service et le faite que ces méthodes 

soient toujours en cours d’expérimentation. 
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V. 

Le diagnostic préopératoire, l'attitude thérapeutique et le pronostic vont dépendre 

d'une étude histopathologique précise, car beaucoup de caractéristiques 

anatomopathologiques  

(La variété histologique, le grade histologique, l'extension) ont des implications 

pronostiques fondamentales  

(104).  

ANATOMIE PATHOLOGIQUE :  

1. 

Il peut s'agir d'une ACHE (adénocolpohystérectomie élargie), d'une HTSCA 

(hystérectomie totale sans conservation annexielle) ou rarement d'une hystérectomie totale 

simple.  

Pièce opératoire :  

2. 

L'examen macroscopique doit préciser le siège, la taille, et l'aspect macroscopique de 

la tumeur qui est souvent polypoide ou papillaire et friable, avec des excroissances 

irrégulières, polylobulaires et partiellement nécrotiques ou hémorragiques (104), mais dans 

certains cas il y a un épaississement endométrial diffus (105).  

L'examen macroscopique doit apprécier également l'infiltration macroscopique du 

myomètre, du col, des paramètres, des annexes et l'examen des curages ganglionnaires 

(105).  

Ces éléments constituent des facteurs histo pronostiques dont l'identification permet 

de mieux comprendre l'évolution de la pathologie et fournit des éléments d'aide à la décision 

thérapeutique (104).  

Macroscopie :  
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Leur évaluation est indispensable pour proposer un traitement optimal à chaque 

sous-groupe de patientes, afin de ne pas sur traiter les formes de bon pronostic et, à 

l'inverse, de ne pas sous-traiter celles dont le pronostic est plus réservé, voire très sombre 

(4).  

3. 

L’endomètre est un tissu hautement hormonosensible dont l’aspect morphologique 

varie au cours du cycle menstruel et de la vie génitale. Il est constitué de 2 contingents 

cellulaires principaux : le tissu épithélial, qui forme les glandes endométriales, et le chorion 

cytogène, qui constitue le tissu mésenchymateux de soutien aux glandes. Les diff érentes 

classes de cancers de l’endomètre dérivent de ces 2 principaux types cellulaires : le tissu 

épithélial glandulaire est à l’origine des adénocarcinomes ; le chorion cytogène, quant à lui, 

est à l’origine des sarcomes, du stroma endométrial , les tumeurs müllériennes mixtes 

malignes (adénosarcome, carcinosarcome) étant constituées, au moins en apparence, d’une 

prolifération de ces 2 types cellulaires. 

Les cancers de l'endomètre sont classés en 2 types : les tumeurs de type I, qui sont 

les adénocarcinomes endométrioides et qui représentent approximativement 80% des 

cancers de l'endomètre d'une part et, d'autre part, les tumeurs de type II ou non 

endométrioides avec 20% des cas.  

Type histologique :  

a. Adénocarcinomes endométrioides :  

L'adénocarcinome endométrioide est le plus fréquemment observé.  

La tumeur reproduit plus ou moins fidèlement l'endomètre normal (105) (Fig.29), 

mais présentant des degrés variés d'atypies cytologiques et nucléaires. (106)  

La plupart des adénocarcinomes endométrioides sont limités à l'utérus et suivent une 

évolution favorable, leurs taux de guérison sont relativement bons (107) 
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 Le carcinome mucineux : Le carcinome mucineux apparait dans 1 à 9% des 

cancers de l'endomètre, c'est un carcinome de bas grade qui est le plus 

souvent limité à l'endomètre ou montre une invasion myométriale superficielle 

(4, 106)  

b. Les formes histologiques particulières :  

• Le carcinome séro-papillaire : Environ 10% des cancers de l'endomètre 

appartiennent à cette catégorie (4). Cette tumeur est hautement agressive(106). Les 

carcinomes séreux papillaires sont tous considérés comme des lésions de haut grade, ils 

sont souvent associés à une invasion vasculaire et myométriale profonde (108). • Le 

carcinome à cellules claires : Le carcinome à cellules claires existe dans 5% des cas de cancer 

de l'endomtère. (106)  

Ce type histologique est identique au carcinome à cellules claires de l'ovaire (4).  

Il est considéré par définition, comme une tumeur de haut grade.  

C'est une variété agressive du cancer de l'endomètre. (106)  

 Carcinome squameux (ou épidermoïde): Très rare, il doit être distingué d'une 

part des extensions endométriale d'un cancer du col et d'autre part des 

adénocarcinomes avec métaplasie malpighienne, beaucoup plus fréquents. (4, 

106)  

 Carcinome à petites cellules (106) : Le carcinome à petites cellules est très 

rare, avec une trentaine de cas rapportée dans la littérature. Son 

comportement est hautement agressif, avec une tendance à produire des 

métastases à distance. 

  Carcinome à cellules transitionnelles (106): Cette tumeur contient des 

éléments transitionnels. Elle est associée à d'autres types (squameux, 
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endométrioide et séreux). Cette variante risque de poser le problème de 

diagnostic différentiel avec une localisation secondaire d'un carcinome 

urothélial.  

  Le carcinome indifférencié : Le carcinome indifferencié représente 10% des 

cas de cancer de l'endomètre, L'incidence de cette forme semble en 

augmentation. (4)  

4. 

La gradation des cancers de l'endomètre est importante pour le pronostic (71). Le 

système de gradation de la FIGO est le système le plus utilisé pour la gradation histologique 

des adénocarcinomes de l'endomètre (4, 100, 101). Il est basé sur des critères 

architecturaux et cytonucléaires (85). Ainsi, les tumeurs sont regroupées en trois grades : (4)  

Grade histologique :  

 grade 1 : 5% ou moins de la tumeur présente un aspect de prolifération solide 

non squameuse ou non morulaire indifferencié.  

 grade 2 : 6 à 50% de la tumeur présente un aspect de prolifération solide non 

squameuse ou non morulaire (Figure 30).  

 grade 3 : plus de 50% de la tumeur présente un aspect de prolifération solide 

non squameuse ou non morulaire.  

Un système de gradation architecturale binaire a été récemment proposé et validé 

(110). En utilisant ce système les tumeurs sont gradées en haut et bas grade (112). Ainsi, 

une tumeur est classée de haut grade si elle présente au moins deux des critères suivants : 

plus de 50% de prolifération solide, une prolifération infiltrative diffuse ou la nécrose des 

cellules tumorales. (110)  
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Ce système de gradation binaire a une reproductibilité plus grande pour le pronostic 

comparé au système de gradation de la FIGO (110, 111).  

En plus, une atypie nucléaire marquée augmente le grade de FIGO de 1 (4).  

5. Extension :  

5-1. Myomètre :  

L'invasion du myomètre est un facteur prédictif indépendant de l'évolution des 

cancers de l'endomètre (109).  

5-2. Ganglionnaire :  

L'envahissement ganglionnaire est l'un des facteurs pronostiques les plus importants 

du cancer de l'endomètre, et un cancer de l'endomètre avec des métastases ganglionnaire  

(stade IIIc/IV) était montré comme ayant un plus mauvais pronostic (110).  

La fréquence de l'envahissement ganglionnaire pelvien varie selon les auteurs de 4,7 

à 13% pour les stades I et de 18,8 a 44,8% pour les stades II. (4)  

Presque 33% des patientes avec des ganglions pelviens positifs ont aussi des 

ganglions para-aortiques positifs (109).  

WATARI et al. (115) ont trouvé que les ganglions para-aortiques positifs sont 

associés à un pronostic plus mauvais que les ganglions pelviens positifs seuls, ils ont ainsi 

noté une survie à 5 ans de 48,1% pour les ganglions para-aortiques positifs contre 86,4% 

quand ces ganglions étaient négatifs. Ils ont aussi demontré que la survie à 5 ans variait 

avec le nombre de ganglions para-aortiques atteints. L'envahissement des ganglions lombo-

aortiques est étroitement correlé au grade 3, à l'invasion myométriale profonde, à la 

présence des métastases ganglionnaires pelviennes et à la cytologie péritonéale positive (4).  
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5-3 Isthmique et cervical :  

L'envahissement cervical dans le cancer de l'endomètre est présent dans 6% à 20% de 

cas.  

Un cancer de l'endomètre envahissant l'isthme et le col est souvent associé avec une 

invasion myométriale, un taux élevé de métastases ganglionnaires (23-35%) et un mauvais 

pronostic (110).  

5-4 Cytologie péritonéale :  

La valeur pronostique et l'intérêt de prendre en compte une cytologie péritonéale 

positive dans l'indication de traitements adjuvants sont largement controversés (117). 

 La cytologie péritonéale positive est souvent associée à d'autres facteurs 

pronostiques, y compris le grade élevé de la tumeur, la profondeur de l'invasion myométriale 

et l'extension extra-utérine (109).  

L'influence de la cytologie péritonéale sur la survie et le taux de récurrences est 

conditionnée par la présence d'envahissement annexiel et de métastases ganglionnaires 

(116).  

La fréquence des cytologies péritonéales positives serait de l'ordre de 17 à 19% aux 

stades I et II, et de 68 à 85% aux stades III et IV (4).  

 

5-5 Envahissement annexiel :  

L'envahissement des annexes est un facteur indépendamment lié au pronostic chez 

les patientes atteintes de cancer de l'endomètre (104).  

Trois possibilités sont envisagées par la FIGO lors d'une atteinte concomitante des 

ovaires et de l'endomètre :  
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o les deux lésions sont indépendantes  

o atteinte de l'endométre de stade IIIA (greffe secondaire aux ovaires).  

o atteinte de l'ovaire de stade IIA (greffe secondaire à l'endomètre)  

Dans les cas d'invasion myométriale et cervicale, il existe une grande probabilité de 

métastases ganglionnaires et d'envahissement annexiel. Le taux de récurrence est de 38% en 

cas d'envahissement annexiel, alors qu'il est de 11% seulement en absence d'envahissement 

annexiel (116).  

5-6 Invasion de la séreuse utérine :  

L'invasion de la séreuse utérine représente l'extrême étape de l'invasion myométriale 

profonde de la maladie au stade I. Elle est tout à fait différente de l'extension annexielle, et 

selon quelques auteurs, les deux ne devraient pas être mises dans la même catégorie (109).  

ASHMAN et al.(118) ont retrouvé sur une série de 562 cas de cancer de l'endomètre, 

6,9% d'invasion de la séreuse utérine dont 49% avaient un stade IIIA, 2,5% stade IIIB, 18% 

stade IIIC, et 30,5% avaient un stade IV.  

Parmi les patientes avec une atteinte de la séreuse isolée 58 % ont présenté des 

récidives. Dans la majorité des cas, ces récidives étaient à distance. (118)  

Le taux de survie sans récidive à 5 ans est de 29 % en cas d'infiltration de la séreuse 

utérine. Pour les patientes avec une atteinte isolée de la séreuse, le taux de survie à 5 ans 

sans récidive est significativement meilleur par rapport aux patientes ayant une atteinte de la 

séreuse associée à d'autres atteintes extra-utérines (41,5 contre 20 %) (61).  

5-7 Invasion vasculaire :  

La définition de l'invasion vasculaire est la présence de cellules tumorales à l'intérieur 

des espaces endothéliaux (4, 139).  
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C'est un facteur prédictif fort de récurrence et de décès par la tumeur, indépendant 

du grade histologique ou de la profondeur d'invasion myométriale (109).  

L'invasion vasculaire est peu fréquente dans les carcinomes endométrioides; la 

fréquence de l'invasion vasculaire augmente avec les types cellulaires agressifs (carcinome 

séreux papillaire et le carcinome à cellules claires), le haut grade histologique, et l'invasion 

myométriale profonde (4). 

VI. 

1. 

TRAITEMENT 

Le but du traitement du cancer de l’endomètre est d’obtenir une guérison complète, 

ou, quand celle-ci n est pas possible, de prolonger la survie de la patiente et de réduire au 

maximum les symptômes liés a la maladie 

But 

2. les moyens thérapeutiques 

2.1 La chirurgie 

La chirurgie est la base du traitement du cancer de l’endomètre. (115) 

La chirurgie permet de réaliser une stadification chirurgicale du cancer de 

l’endomètre et ainsi de préciser les facteurs pronostiques pour décider de la stratégie 

postopératoire. 

Une réévaluation du stade et la mise en évidence de métastases ovariennes sont 

rapportées dans respectivement 16 % et 9 % des cas pour les stades cliniques I. 

D’une manière générale, l’impact de la stadification chirurgicale sur les traitements 

adjuvants varie entre 29 et 41 % des cas et une réévaluation du grade à la hausse à l’issue de 

la chirurgie est rapportée entre 18 % et 19 % des cas selon les études. (114) 
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• Le geste opératoire : 

Le traitement de référence consiste en une hystérectomie totale sans conservation 

annexielle. Bien que L'hystérectomie totale simple soit suffisante pour la plupart des 

femmes, une hystérectomie radicale est parfois pratiquée en cas de invasion cervicale ou en 

cas d'incertitude si la tumeur primitive est endo-cervicale ou d’origine endométriale(116) 

La réalisation d’une cytologie et l’exploration péritonéale complète apporte aussi des 

informations pronostiques reconnues (117) 

• Les voies d’abord 

Il existe quatre approches chirurgicales différentes, à savoir une hystérectomie 

abdominale, une hystérectomie vaginale, une hystérectomie laparoscopique et une 

hystérectomie laparoscopique assistée par robot (114) 

La voie vaginale (VV): 

L'approche vaginale implique une hystérectomie à travers le vagin, sans incision 

abdominale. La première hystérectomie élective dans l’histoire était celle réalisée par voie 

vaginale en 1863 (113) 

L'hystérectomie vaginale est l'approche choisie chaque fois que possible, sur la base 

de ses avantages bien documentés et de son taux de complications plus faible.(119) 

Elle est associée à des taux de morbidité et de mortalité significativement plus bas 

que les autres techniques d’hystérectomie. En effet, les conséquences telles que des 

épisodes fébriles, des pertes de sang chirurgicales et la durée du séjour à l'hôpital sont 

moindres avec cette voir d’abord. (360) Cette approche permet également un rapide retour 

aux activités normales (114) 
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Il existe peu de données dans la littérature comparant la prévalence des 

complications entre l’hystérectomie vaginale et l’hystérectomie robot-assitée. (112) 

Comparativement à la voie abdominale par laparotomie, la voie vaginale n’est pas 

associée à une diminution de la prévalence des atteintes viscérales globales (urinaire, 

digestive ou vasculaire) (NP2). (112) 

La voie vaginale ne permet pas l'inspection des surfaces péritonéales et la cytologie 

ne peut pas être collectée. Cependant, il est important de souligner que les patientes ayant 

subi une hystérectomie vaginale seule étaient a faible risque d’avoir une maladie extra-

utérine. (111) 

Chez les patientes obèses nécessitant une hystérectomie, la voie vaginale est 

l'approche privilégiée, car elle est associée à une morbidité postopératoire plus faible par 

rapport à l'hystérectomie abdominale (115) 

Les autres critères où il faut privilégier cette voie sont le stade tumoral précoce, une 

comorbidité (hypertension, maladie cardiovasculaire, diabète), l’« inopérabilité » par voie 

abdominale (110) 

Les contre-indications de l’hystérectomie par voie vaginale sont les adhérences 

pelviennes; et l’incapacité de positionner correctement la patiente pour un accès vaginal (p. 

Ex. Arthrite grave). (114) 

Historiquement, des contre-indications supplémentaires ont été décrites pour 

l’approche vaginale de l’hystérectomie, mais des études récentes ne les supportent plus. Le 

premier est l'absence de prolapsus ou de descente utérine, par exemple chez les femmes 

nullipares ( 117). Même si le temps d'intervention chez ces femmes augmente et que le taux 

de complications est plus élevé, le retrait réussi sans nécessité de passer à d'autres 

approches est similaire pour les hystérectomies vaginales chez les femmes nullipares et 

multipares (117). 
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Cependant, le manque de mobilité dû à un soutien pelvien normal doit être distingué 

de l’immobilité utérine due à une maladie adhésive dense, cette dernière étant une contre-

indication définitive à la voie vaginale (116.). La taille et le poids de l’utérus ne devraient pas 

non plus être un critère permettant d’éviter l’approche par voie vaginale car la morcellation 

vaginale est une option efficace pour faciliter l’accès chirurgical (118). Toutefois, 

l’hystérectomie vaginale n’est pas possible lorsque l’accès aux artères utérines est limité par 

la taille de l’utérus par rapport à celle du pelvis et que le chirurgien opérant doit procéder à 

cette évaluation. 

Il est souvent suggéré qu'une intervention chirurgicale antérieure dans la région 

pelvienne, par exemple une césarienne antérieure, devrait constituer une contre-indication à 

une hystérectomie vaginale en raison des préoccupations liées aux cicatrices du segment 

inférieur de l'utérus entraînant un risque accru de traumatisme de la vessie et de 

saignements excessifs. . Cependant, cette affirmation n'est pas étayée par les preuves 

disponibles (111). Ainsi, ce n’est que dans les rares cas d’adhérence dense entre la vessie et 

le col de l’utérus, due par exemple à une infection après une intervention chirurgicale, que la 

voie vaginale sera contre-indiquée. De même, la voie vaginale ne doit pas être considérée 

comme contre-indiquée dans les cas où une ovariectomie est nécessaire. Plusieurs essais 

cliniques ont montré que jusqu'à 95% des ovaires peuvent être retirés par voie vaginale, bien 

qu'une assistance laparoscopique puisse être nécessaire dans certains cas (112). 

- La voie vaginale coelio-assistée 

L’hystérectomie vaginale coelio-assistée a été signalé pour la première fois en 1989, 

et est considéré comme une technique réalisable et sûre (114) Elle réduit principalement la 

douleur, le séjour à l’hôpital et les infections du site opératoire. (116) L’hysterectomie 

vaginale coelio-assistée pour le traitement du cancer de l'endomètre est lié à une morbidité 

péri-opératoire inférieure à celle de l'approche abdominale conventionnelle. (115) ainsi 
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qu’une incidence plus faible de lésions intestinales et d'infection de plaie que la laparotomie. 

(113). 

Dans notre série, la voie vaginale n’a jamais été réalisée. Les avantages qu’elle 

présente surtout en termes de morbidité devraient faire d’elle une technique de plus en plus 

pratiquée dans notre service. 

- La voie abdominale : 

L'approche abdominale implique une hystérectomie par une incision transversale ou 

médiane dans le bas de l'abdomen. Cette technique est considérée comme la forme 

d'hystérectomie la plus invasive en raison de la morbidité postopératoire associée à une 

grande incision abdominale et à un temps de récupération prolongé. (114) La période de 

convalescence dure généralement 6 semaines. (117) 

La laparotomie permet une exploration pelvienne et abdominale, prélèvements des 

zones anormales, hystérectomie, lymphadénectomie pelvienne et lombo aortique, ainsi 

qu’une omentectomie. Elle proccure l’avantage de permettre de faire face à des situations 

inattendues 

La durée moyenne de la chirurgie est significativement plus courte pour la 

laparotomie que pour l’hysterectomie vaginale coelio-assistée et l'hystérectomie vaginale. 

(118). La laparotomie étant une approche traditionnelle, ceci peut être attribué à l'efficacité 

des chirurgiens après des années de pratique. (119) 

Une étude a montré que le taux de lésions de l'uretère associé à la laparoscopie était 

35 fois supérieur à celui de la laparotomie. (110) Néanmoins, les patients subissant une 

laparotomie souffrent inévitablement d'une douleur postopératoire importante. (111) 

C’est la technique la plus souvent utilisée dans notre série. Cette voie a été abordée 

dans 71.87% des cas. C’est la technique de référence sur laquelle nous avons le plus de recul 
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et d’expérience. Elle présente les avantages de permettre une exploration détaillée des 

organes de voisinage ainsi que de l’ensemble de la cavité péritonéale, néanmoins la 

morbidité est importante. 

- La coelioscopie 

L'approche laparoscopique implique une hystérectomie mini-invasive utilisant de 

petites incisions dans la paroi abdominale. Un laparoscope est inséré le plus souvent dans 

l'ombilic pour permettre la visualisation et l'utérus et retiré à l'aide d'instruments 

chirurgicaux insérés au moyen de deux ou trois petites incisions supplémentaires. Plus 

récemment, une hystérectomie par voie laparoscopique à un port a été décrite, 

l’hystérectomie étant réalisée via une seule incision ombilicale utilisant des ports d’accès 

spécialisés et des instruments à main souvent spécialement adaptés (122). 

La voie laparoscopique gagne en popularité avec les progrès de l'instrumentation et 

la maîtrise des techniques de chirurgie endoscopique (123) 

L'hystérectomie laparoscopique comporte d'autres subdivisions en fonction de la 

partie de la procédure réalisée par laparoscopie (124,125) 

 Hystérectomie totale par laparoscopie (TLH) où toute l'opération est réalisée par 

 laparoscopie. Le premier TLH a été réalisé en 1993; 

 Hystérectomie vaginale assistée par laparoscopie (LAVH) dans laquelle une partie de 

la procédure est réalisée par laparoscopie et le reste par voie vaginale. La première 

hystérectomie par voie vaginale assistée par laparoscopie a été réalisée en 1989 

(125) 

Les contre-indications à la laparoscopie sont(128) une taille ou une forme utérine qui 

rend impossible l'accès aux artères utérines; ainsi que les adhérences pelvo-abdominales 

étendues. 
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Comparée à l'hystérectomie abdominale, l'hystérectomie par laparoscopie permet un 

retour plus rapide aux activités normales, entraîne moins de pertes sanguines, une 

hospitalisation plus courte et moins d'infections de la paroi. Cependant, le principal 

inconvénient est le risque accru d’endommager la vessie ou l’uretère. Les temps opératoires 

sont également plus longs avec l'approche laparoscopique (128) 

La comparaison de l’hystérectomie totale par laparoscopie avec l'approche vaginale 

montre des résultats presque similaires. (126) 

Dans notre série, la voie laparoscopique a été empruntée uniquement dans 28.12% 

des cas. Ce pourcentage peut être expliqué par le flux important des patients alors que la 

laparoscopie nécessite un temps opératoire plus important que la laparotomie. La 

laparoscopie présente néanmoins des avantages indéniables en termes de morbidité et de 

durée d’hospitalisation, elle devrait donc être utilisée plus souvent. 

- La coelioscopie robot-assistée : 

Au cours des dernières années, l’hystérectomie (HR) par laparoscopie assistée par 

robot a suscité un intérêt croissant. À l’heure actuelle, il n’existe aucune preuve indiquant 

que l’hystérectomie robot-assistée est meilleure que la laparoscopie. 

Elle ne permet pas d'obtenir de meilleurs résultats thérapeutiques, à l'exception d'une 

perte de sang estimée inférieure. Le temps opératoire et le taux de complication totale sont 

nettement plus favorables avec la chirurgie laparoscopique conventionnelle. (130) 

La chirurgie robotique entraîne des coûts beaucoup plus élevés (127) et semble être 

associée à un risque accru de déhiscence du brassard vaginal (129) 

Dans notre série, la coelioscopie robot-assistée n’a jamais été réalisée à cause de la 

non disponibilité du plateau technique nécessaire dans notre contexte. 
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• Bilan d’opérabilité : 

2.1-1 les modalités chirurgicales 

Une fois le cancer de l’endomètre diagnostiqué, l’évaluation préthérapeutique inclut 

la recherche des antécédents de la patiente ainsi qu’un examen physique complet, et une 

imagerie. 

La discussion sur les antécédents médicaux et familiaux est importante pour élaborer 

envisager des tests génétiques pour les personnes présentant de forts facteurs de risques. 

(128) 

Compte tenu de la fréquence de l'obésité, du diabète, du syndrome métabolique et 

de l'âge avancé, de nombreuses femmes présentent des comorbidités associée. Ceci 

nécessite une évaluation préopératoire minutieuse, avec une évaluation cardiopulmonaire et 

un bon contrôle glycémique, pour obtenir de bons résultats périopératoires. Les pathologies 

associées à l’obésité, tels que l'hypertension pulmonaire et le sommeil obstructif chronique, 

devraient être mis en évidence au cours de cette évaluation. (128) 

Les patientes ayant des antécédents familiaux de syndrome de Lynch ou la maladie 

de Cowden nécessitent un conseil génétique pour la prévention d'autres cancers et le 

dépistage familial, même si cela ne changera pas le geste chirurgical. En outre, si un cancer 

colorectal accidentel est diagnostiqué sur une coloscopie préopératoire, il peut être excisé 

chirurgicalement au moment de l'hystérectomie. (134) 

L'imagerie préopératoire est recommandée pour la planification du traitement. Une 

échographie pelvienne est généralement suffisante pour un grade 1 vu le faible risque de 

propagation extra-utérine. Chez les patientes présentant une maladie de grade 2 ou 3 ou 

ayant des symptomes de propagation systémique, tels qu’une distension abdominale, des 

masses palpables au niveau abdominal ou pelvien, il est recommandé de recourir à la 

tomodensitométrie (TDM) injectée pour mieux étudier la propagation extra-utérine (133) 
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L’exploration du thorax soit avec une radiographie simple ou une TDM thoracique 

sont recommandés pour les patientes accusant des symptômes cardiopulmonaires et pour 

les stades avancés ou ayant d’autres facteurs de mauvais pronostic. (128) 

Chez les patientes de grade 3 ou ayant d’autres facteurs de haut risque, l’évaluation 

préopératoire des ganglions lymphatiques pelviens et périaortiques est primordiale. 

L’imagerie par résonance magnétique et la TEP au FDG est plus sensibles que la TDM pour la 

mise en évidence d’adénopathies (134) 

À l’heure actuelle, les données relatives à l’utilisation de la TEP au FDG dans le bilan 

préopératoire primaire sont limitées sauf s’il existe des facteurs liés au patient qui limitent 

l’injection de produit de contraste comme une insuffisance rénale ou des réactions 

d’hypersensibilité au produit. (138) 

• Principes généraux de la chirurgie : 

Le geste chirurgical consiste le plus souvent en une hystérectomie totale avec 

salpingo-oophorectomie bilatérale. En fonction du stade, du type histologique et du grade 

de la tumeur, cette intervention peut être complétée par une résection des paramètres, du 

tiers supérieur du vagin, de l’omentum (hystérectomie élargie) ainsi que par un curage 

ganglionnaire pelvien et lombo-aortique. Le curage ganglionnaire peut être précédé par la 

réalisation d’un ganglion sentinelle. (138) 

En cas de stade précoce, la chirurgie minimale doit comporter une hystérectomie 

extrafasciale, sans colpectomie, associée à une annexectomie bilatérale (grade A) sans 

cytologie péritonéale (grade A). La laparoscopie reste la voie d'abord de prédilection pour la 

prise en charge des cancers de l'endomètre sans atteinte extra-utérine (139). La non- 

infériorité de la laparoscopie par rapport à la voie abdominale a été démontrée sur plusieurs 

études cliniques et était associée à une réduction des complications postopératoires, ce qui 
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plaide en faveur de la poursuite du traitement par hystérectomie par laparoscopie du cancer 

de l'endomètre à un stade précoce. (143) 

Une omentectomie infracolique est recommandée pour les adénocarcinomes séreux 

(grade C). 

Une préservation ovarienne peut être discutée chez une patiente de moins de 45 ans 

ayant une tumeur de type 1 de grade 1 de stade FIGO IA (grade B). 

• Le curage ganglionnaire : 

Lorsqu'une lymphadénectomie sera réalisée, celle-ci devra comporter une exérèse 

des groupes ganglionnaires pelviens et lombo-aortique jusqu'au niveau de la veine rénale 

gauche (grade B). La stadification ganglionnaire a pour principal objectif de mieux adapter 

les indications de traitement adjuvant (grade B). (400)De nombreuses études ont montré la 

faisabilité de la procédure du ganglion sentinelle qui permet une meilleure détection des 

micrométastases ganglionnaires. (141) 

Malgré le fait que la lymphadénectomie pelvienne et para-aortique soit recommandée 

dans le cadre d'une stadification chirurgicale précise par la Fédération internationale de 

gynécologie et d'obstétrique (FIGO) dans le cancer de l'endomètre, l'impact de la 

lymphadénectomie para-aortique sur la survie reste controversé. (404) 

• Le ganglion sentinelle : 

Le statut des ganglions lymphatiques est l’un des facteurs les plus importants dans la 

détermination du pronostic et la nécessité d’un traitement adjuvant dans le cancer de 

l’endomètre. (142) Malheureusement, une lymphadénectomie complète comporte des 

risques chirurgicaux et postopératoires importants. La majorité des patients présentant une 

maladie de 
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stade I clinique ne seront pas atteints de maladie métastatique; ainsi, une 

lymphadénectomie complète ne fait qu'augmenter la morbidité dans cette population de 

patients. (131) 

L’'utilisation de la biopsie du ganglion sentinelle est apparue comme une alternative à 

la lymphadénectomie complète. La biopsie du ganglion sentinelle a la même capacité 

diagnostique que la lymphadénectomie tout en minimisant la morbidité. (136) 

Une étude intitulée «La sensibilité de l’identification des ganglions sentinelles avec 

l'imagerie robotisée de fluorescence pour détecter l'endomètre métastatique et cancer du col 

de l'utérus (FIRES) est le plus grand essai prospectif portant sur plusieurs institutions et 

portant sur l'exactitude de la biopsie du SLN pour le cancer de l'endomètre et du col 

utérin.(142) Les résultats de cet essai ont révélé une excellente sensibilité (97,2%) et un taux 

de faux négatif (3%) avec la technique. (135) 

Les conclusions de l'essai FIRES et d'une méta-analyse récente sont que la biopsie au 

SLN a une précision diagnostique acceptable pour la détection des métastases lymphatiques 

et peut remplacer la lymphadénectomie à cette fin. (134) 

La précision de la biopsie du SLN ne semble pas inférieure à celle de la 

lymphadénectomie chez détection de la maladie métastatique et peut être considéré comme 

une approche standard de soins pour la stadification des femmes atteintes d'un cancer de 

l'endomètre au stade clinique I comme il en a pour les cancers du sein et les cancers de la 

vulve. En fait, il pourrait améliorer la détection des métastases en identifiant les ganglions 

lymphatiques en dehors des endroits traditionnellement explorés. (135) 

Il subsiste une controverse autour de la biopsie de la SLN dans les maladies à haut 

risque et de l'utilisation d'un traitement adjuvant dans le cadre d'un ganglion à faible volume 

détecté.(136) 
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Les données actuelles suggèrent que la technique est précise dans les maladies à 

haut risque et que la détection accrue de métastases aide à orienter le traitement adjuvant, 

de sorte que les résultats oncologiques ne sont probablement pas affectés par le 

renoncement à une lymphadénectomie complète. (136) Les futures études devraient 

examiner de manière prospective l'impact du ganglion sentinelle sur la survie sans 

progression et globale. (137,142) 

• Le traitement médical : 

• Radiothérapie conformationnelle avec modulation d'intensité (RCMI) 

2.2 La radiothérapie : 

Les indications de radiothérapie adjuvante dépendent des résultats histologiques, 

mais également de l'étendue de la stadification ganglionnaire, avec intégration récente de la 

procédure du ganglion sentinelle pour limiter la morbidité chirurgicale. Le bénéfice des 

traitements adjuvants doit s'évaluer en comparaison avec leur bénéfice en survie (survie sans 

récidive ou survie globale), mais également de leur toxicité. Les recommandations 

européennes ont tenté d'intégrer cette double évaluation (145,146) 

Les comparaisons dosimétriques démontrent la possibilité d'une épargne 

prévisionnelle des doses moyennes sur les organes à risque avec la RCMI. Dans un travail 

basé sur des planifications comparatives Heron et al. ont montré que l'irradiation pelvienne 

en RCMI diminuait en moyenne la V30 Gy de 52 % pour l'intestin grêle, de 66 % pour le 

rectum et de 36 % pour la vessie, en comparaison à une planification conformationnelle à 

couvertures égales des volumes cibles (148) Le bénéfice relatif dosimétrique de la RCMI était 

d'autant plus important que les marges entre le volume cible anatomoclinique (CTV) et le 

volume cible de planification (PTV) étaient faibles (149). Plusieurs séries de patientes traitées 

sans groupe comparatif ont montré des taux de contrôle locorégionaux comparables aux 

traitements sans modulation de l'intensité, avec un profil de toxicité plutôt favorable (140, 



LES CANCERS DU CORPS UTERIN 
  

 

 

73 

141, 142). Sur un petit effectif de 36 patientes, comparées à une série historique du même 

centre avec un recul court 

de 19,6 mois, Mundt et al. ont montré une différence significative pour la toxicité 

chronique digestive (143) Ces résultats sont pondérés par une étude de la base de données 

SEER-medicare publiée par Wright et al. qui ne retrouve pas de bénéfice en termes de 

toxicité urinaire ou digestive (144) Cependant, le bénéfice à l'emploi de la RCMI pourrait être 

majoré dans les indications incluant le traitement des chaînes ganglionnaires lombo-

aortiques (145) 

C'est dans ce contexte de faible niveau de preuve scientifique qu'ont été initiées deux 

études du Radiation Therapy Oncology Group (RTOG). L'étude de phase II RTOG no 0418 a 

montré une amélioration de la symptomatologie urinaire aiguë sans perte de contrôle 

tumoral (146) 

L'étude de phase III RTOG no 1203 comparant un groupe de patientes traité par 

radiothérapie conformationnelle 4 champs et un groupe traité par RCMI a pu recruter 

l'effectif nécessaire, les résultats sont en attente. Une étude irlandaise, de phase II 

randomisée comparant radiothérapie conformationnelle 3D à une RCMI est en cours. Comme 

souvent, la RCMI est passée en pratique clinique sans établissement préalable du bénéfice 

dans des études à niveau de preuve élevé. (146) 

 La curiethérapie : 

La curiethérapie vaginale (TBV) pour le traitement adjuvant des patients atteints d'un 

cancer de l'endomètre à un stade précoce entraîne un faible taux de récidive (0–3,1%) avec 

des taux de toxicité très faibles. L’utilisation de la thérapie VBT adjuvante au lieu de la 

radiothérapie externe pour les patients atteints d'un cancer de l'endomètre à risque 

intermédiaire élevé est encore en cours d’étude. La VBT présente de faibles taux de toxicité 

gastro-intestinale et diminue les complications locorégionales de la radiothérapie pelvienne, 
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qu’elles soient aiguës ou chroniques. La toxicité primaire de la TBV est l’atrophie et la 

sténose vaginales, avec controverse quant à l’utilisation des dilatateurs vaginaux à des fins 

préventives. (145) 

Dans notre série, la curiethérapie n’a jamais été réalisée 

Un essai de phase III de première ligne publié en 2004 a comparé la doxorubicine / 

cisplatine à un schéma thérapeutique triplet paclitaxel / doxorubicine / cisplatine (TAP). Le 

taux de réponse global était significativement plus élevé avec le schéma thérapeutique TAP 

(RR, 57% vs 34%), avec une amélioration observée à la fois en termes de survie sans 

2.3 La chimiothérapie 

La majorité des cancers de l'endomètre récurrents ou métastatiques ne seront pas 

considérés comme susceptibles de répondre à un traitement hormonal et seront traités par 

chimiothérapie. Le traitement de chimiothérapie de première ligne préféré est le carboplatine 

/ paclitaxel. Bien que l’essai randomisé de phase III comparant ce schéma posologique à 

l’ancien standard de cisplatine / doxorubicine / paclitaxel (GOG 209) n’ait été rapporté que 

sous forme abstraite (141) les résultats de cet essai, ainsi que les résultats d’un certain 

nombre d’essais non randomisées de la phase II ainsi que la meilleure tolérance du doublet 

carboplatine / paclitaxel ont conduit à son utilisation généralisée. 

Plusieurs chimiothérapies à agent unique ont été testées en première intention, les 

meilleurs taux de réponse (RR) étant démontrés par les agents au platine (RR, 20% à 33%), les 

taxanes (RR, 21% à 36%) et les anthracyclines. (RR, 17% –37%) (140). Les essais de phase III 

randomisés ont comparé la doxorubicine en monothérapie à la doxorubicine / 

cyclophosphamide ainsi qu’à la doxorubicine / cisplatine. Les taux de réponse sont passés 

de 17% à 25% avec la doxorubicine en monothérapie à 33% à 43% dans les groupes recevant 

un traitement d'association, mais n'a entraîné aucun bénéfice en ce qui concerne la survie 

globale (145) jusqu'à l'introduction des taxanes. 
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progression (8,3 mois contre 5,3 mois) et de survie globale (15,3 mois contre 12,5 mois; p = 

0,037). Cependant, le schéma thérapeutique TAP nécessite un soutien du facteur stimulant 

les colonies de granulocytes et augmente significativement le risque de neuropathie 

périphérique (423) Ceci a conduit à des essais de phase II ultérieurs portant sur des schémas 

thérapeutiques de première intention, potentiellement moins toxiques, comprenant 

paclitaxel / cisplatine, carboplatine / paclitaxel et carboplatine / liposomal doxorubicine, qui 

ont présenté des profils de réponse favorables et semblaient présenter des profils de toxicité 

raisonnables (140) 

Par conséquent, un essai de phase III sur la non infériorité, GOG 209, a été conçu 

pour comparer le carboplatine / paclitaxel (TC) à la TAP chez des patients atteints de 

maladie de stade III ou IV. Les résultats ont été présentés uniquement sous forme abstraite. 

La survie sans progression était de 14 mois dans les deux bras, avec une survie globale de 

32 mois dans le bras TC et de 38 mois dans le bras TAP (HR, 1,01). Des toxicités de grade II 

ou plus significatives sur le plan statistique ont été observées plus fréquemment avec la TAP, 

notamment la neuropathie sensorielle, les dérangements métaboliques, les vomissements, la 

diarrhée, la thrombocytopénie et d'autres toxicités hématologiques (141). Par conséquent, la 

CT est devenu la chimiothérapie standard de première ligne utilisée dans le traitement du 

cancer de l'endomètre récurrent ou métastatique, ainsi que dans le traitement adjuvant. Les 

schémas thérapeutiques utilisant du paclitaxel hebdomadaire, qui ont permis d'améliorer la 

survie d'autres types de tumeurs tels que le cancer du sein et de l'ovaire, n'ont pas encore 

été comparés au traitement de toutes les trois semaines pour le cancer de l'endomètre. 

Les efforts récents se sont concentrés sur l’ajout au couplet carboplatine / paclitaxel, 

d’autres agents d'intérêt comme la metformine, le temsirolimus et le bevacizumab. La 

metformine possède un certain nombre de mécanismes potentiels d’action anticancéreuse, 

notamment une diminution des taux d’insuline, ce qui est pertinent étant donné que le 

cancer de l’endomètre est le type de tumeur le plus fortement associé à l’obésité. Sur la base 

de preuves cliniques et précliniques concernant le bénéfice potentiel de la metformine dans 
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le cancer de l'endomètre, le GOG / NRG a lancé un essai en cours comparant le carboplatine 

/ paclitaxel au carboplatine / paclitaxel / metformine (GOG286B). 

 Chimiothérapie de deuxième intention 

Les taux de réponse à la chimiothérapie de deuxième intention ont toujours été assez 

faibles. La majorité des données relatives à la chimiothérapie de deuxième intention 

proviennent d’essais de phase II non randomisés chez des patients dont la chimiothérapie 

antérieure était dans le cadre d’une maladie métastatique. Le paclitaxel a donné les 

meilleurs résultats, avec des taux de réponse systématiquement supérieurs à 20%, bien que 

ces données soient antérieures à l'utilisation du paclitaxel dans le cadre d'un traitement de 

première intention (149). L’oxaliplatine, le topotécan, la doxorubicine liposomale, 

l’étoposide, le cyclophosphamide, le pemetrexed, la gemcitabine et l’ifosfamide (148) 

Il y a très peu d'essais randomisés en deuxième ligne. L’Ixabépilone, un analogue 

synthétique de l’épothilone B, a été jugé suffisamment prometteur en phase II (146) à tester 

contre un groupe témoin de doxorubicine ou de paclitaxel dans le cadre d'une étude de 

phase III auprès de patients ayant déjà reçu un traitement de chimiothérapie. Pour environ la 

moitié des sujets, la chimiothérapie antérieure avait été administrée dans le cadre 

néoadjuvant ou adjuvant. La doxorubicine a été attribuée aux patients du groupe recevant le 

paclitaxel ayant déjà reçu du traitement, et parmi les 248 patients du groupe témoin, 69% 

ont reçu de la doxorubicine. Les taux de réponse globaux étaient similaires dans les deux 

groupes (15,2%) pour l’ixabépilone contre 15,7% pour le groupe témoin), mais l’essai a été 

clôturé prématurément en raison d’une différence statistiquement significative en termes de 

SG favorisant le contrôle (10,9 mois pour l’ixabépilone par rapport à 12).p = .04) (147) 

Bien que la thérapie hormonale ne soit pas recommandée en traitement adjuvant, elle 

reste utile dans le traitement de la maladie métastatique, en particulier des tumeurs 

2.4 L’hormonothérapie 
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d'histologie endométrioïde de bas grade avec une longue période de récurrence. La majorité 

des cancers de type endométrioïde expriment les récepteurs aux oestrogènes (ER) et à la 

progestérone (PR), avec une expression moindre dans les tumeurs de haut grade (147). De 

nombreuses études ont montré que la réponse à l'hormonothérapie est plus fréquente chez 

les patients présentant une expression plus forte de ER et de PR (148). De plus, une petite 

minorité de patients sans expression ER / PR aurait une réponse au traitement à base de 

progestatif. Les autres facteurs prédictifs de la réponse au traitement hormonal 

comprennent un grade histologique faible, un délai prolongé de rechute, ainsi que la 

localisation et l'étendue de la maladie extrapelvienne.(146) 

Les agents étudiés comprennent les progestatifs, les modulateurs sélectifs des 

récepteurs d’oestrogènes et les inhibiteurs de l’aromatase . Les combinaisons hormonales 

testées comprennent le tamoxifène en alternance avec l’acétate de médroxyprogestérone ou 

l’acétate de mégestrol. La justification de l’alternance thérapeutique repose sur des données 

selon lesquelles la thérapie progestative régule négativement l’expression de la RP. Le 

tamoxifène et d'autres composés oestrogéniques sont connus pour augmenter l'expression 

de PR. On a émis l'hypothèse qu'en combinant le traitement au tamoxifène et le traitement 

au progestatif, il est possible de neutraliser la régulation négative de la RP et d'augmenter 

l'activité antitumorale des progestatifs (148) 

Dans le cancer de l'endomètre, les agents les mieux étudiés à ce jour ont été les 

inhibiteurs de mTOR de la rapamycine (141). (En général, ils semblent avoir une activité 

modeste chez les patients naïfs de chimiothérapie. Par exemple, le temsirolimus a produit 

un RR de 14% chez les patients n'ayant jamais reçu de chimiothérapie, mais de seulement 4% 

2.5 La thérapie ciblée 

En 2013, le projet Cancer Genome Atlas a publié des données caractérisant 

l'expression de l'ADN, de l'ARN et des protéines dans 343 tumeurs de l'endomètre de type 

endométrioïde, séreuse ou mixte. (146). 
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chez les patients ayant déjà subi une chimiothérapie (146). De nombreux essais portant sur 

des inhibiteurs de mTOR à agent unique rapportent des patients occasionnels avec un 

bénéfice prolongé. Plusieurs études n'ont montré aucune association entre les altérations 

PTEN de la tumeur ou les mutations de PI3KCA et le bénéfice clinique des inhibiteurs de 

mTOR. Un rapport a décrit une augmentation significative du RR et de la PFS chez les 

patients porteurs d'une mutation AKT activante traitée par le temsirolimus, suggérant que 

cette population, bien que petite, pourrait tirer un bénéfice particulier du traitement par 

inhibiteurs de mTOR (144). 

Un essai testant l'association du temsirolimus avec de l'acétate de mégestrol et du 

tamoxifène s'est terminé tôt en raison d'un nombre excessif de thromboses veineuses, avec 

un taux de thrombose veineuse profonde, d'embolie pulmonaire ou d'accident vasculaire 

cérébral rapporté à 5,5%, par rapport au taux de thrombose veineuse rapporté de 5%. acétate 

de mégestrol seul (145) Cependant, une étude ultérieure de l'association d'évérolimus et de 

létrozole était plus prometteuse, avec un taux de réponse global de 32%. Aucun patient n'a 

interrompu le traitement en raison d'une toxicité significative (144) Les auteurs ont noté que 

le facteur prédictif le plus puissant de la non-réponse était l'histologie séreuse. Ils ont 

également observé que les patients recevant de la metformine présentaient un taux de 

réponse accru au traitement. 

Les agents antiangiogéniques ont toujours produit un taux de réponse modeste dans 

le cancer de l'endomètre. Un essai de phase II sur le bevacizumab a montré un taux de 

réponse global de 13,5%, avec une survie sans progression de 4,2 mois (436) Bien qu'aucun 

agent anti-angiogénique ou autre agent moléculaire ciblé plus récent ne soit approuvé par la 

FDA pour le traitement du cancer de l'endomètre, le bevacizumab porte actuellement une 

recommandation de catégorie IIa pour le cancer de l'endomètre selon les lignes directrices 

du National Comprehensive Cancer Network (145) Un essai de phase II associant 

bevacizumab et temsirolimus a montré un taux de réponse de 24,5%;cependant, les 
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toxicités, y compris les fistules gastro-intestinales et vaginales, les perforations intestinales 

et la thromboembolie veineuse, ont été considérées inacceptables (437) 

L'expression de HER2 a été détectée dans 17% des carcinomes à cellules claires et 

16% des carcinomes à cellules claires (142). Des thérapies telles que le trastuzumab ciblant 

la voie HER2 ont également été étudiées (141). Malheureusement, les taux de réponse dans 

ces études de phase II portant sur un seul agent ont été décevants. Il existe actuellement un 

essai de carboplatine / paclitaxel avec ou sans trastuzumab chez des patients atteints d'un 

cancer de l'endomètre séreux avec surexpression ou amplification de HER2 (143). 

3. 

Le traitement chirurgical primaire du cancer de l'endomètre est guidé cliniquement 

par une série d'approches permettant de prédire le stade chirurgical de la FIGO en estimant 

le risque de métastases ganglionnaires et de propagation à distance des biopsies de 

l'endomètre et de l'imagerie préopératoire. 

Pour la FIGO stade I supposé (tumeur confinée au corpus utérin) dans le cancer de 

l'endomètre à faible risque (adénocarcinome de l'endomètre de grade 1 et 2 avec infiltration 

du myomètre <50%), avec un risque faible de propagation des ganglions lymphatiques, 

l'intervention se limite normalement à une hystérectomie simple et à une salpingo-

ovariectomie bilatérale (BSO) 

Les indications 

Le retrait supplémentaire des annexes est justifié par la prévention du cancer de 

l'ovaire et l'élimination des métastases ovariennes. Chez les patientes non ménopausées, 

cependant, la préservation de l'ovaire peut être discutée dans certains cas. Les patients plus 

jeunes atteints d'un cancer de l'endomètre ont souvent des tumeurs de stade précoce et de 

faible grade. Ainsi, pour éviter les conséquences à court et à long terme de la ménopause 

chirurgicale, la préservation des ovaires chez une femme jeune est justifiée. Plusieurs études 

rétrospectives ont récemment montré que la préservation de l'ovaire n'avait pas d'impact 
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statistiquement significatif sur la survie globale (OS) de jeunes patients atteints d'un cancer 

de l'endomètre à un stade précoce. (468) Cependant, il faut prendre un soin extrême pour 

exclure une tumeur maligne concomitante de l'ovaire synchrone. 

Dans le cancer de l'endomètre à risque intermédiaire et élevé (adénocarcinomes de 

l'endomètre, grades 1 et 2 avec infiltration du myomètre ≥ 50%; adénocarcinomes de 

l'endomètre, grade 3 (adénocarcinomes non endométrioïdiens), lymphadénectomie pelvienne 

et paraaortique / prélèvement de ganglions lymphatiques peuvent être inclus et parfois aussi 

omentectomie 

Pour les cancers de l'endomètre envahissant le stroma cervical (FIGO stade II), une 

hystérectomie prolongée, une BSO et une lymphadénectomie pelvienne sont recommandées. 

Pour la FIGO de stade III supposée (propagation tumorale locale ou régionale) et IV 

(métastases à distance et / ou invasion de la vessie / intestin), le traitement chirurgical est 

généralement individualisé et consiste en une résection tumorale chirurgicale comprenant 

une réduction des ganglions lymphatiques et des lésions métastatiques parfois après un 

traitement néoadjuvant (132) 

L'estimation finale du risque basée sur l'évaluation postopératoire du spécimen 

d'hystérectomie pour le sous-type et le grade histologiques, et la présence d'une invasion 

profonde du myomètre, d'une atteinte du stroma cervical et / ou d'une propagation 

métastatique, guide la sélection des patients présumés à haut risque soumis à une 

chimiothérapie et / ou une radiothérapie adjuvante (133) 

4. 

La gestion économe de la fertilité du cancer de l'endomètre et l'hyperplasie atypique 

concerne les femmes en âge de procréer avec un adénocarcinome endométrioïde de stade 1, 

grade 1 confiné à une hyperplasie de l'endomètre ou une hyperplasie atypique (simple ou 

Préservation de la fertilité 
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complexe). Ces pathologies affectant plus fréquemment les femmes ménopausées, le 

nombre de personnes impliquées est relativement faible. (144) 

L'hyperestrogénie est le principal facteur désir de grossesse. Les recommandations 

pour cette gestion conservatrice sont rares et peu claires. (147,148) 

Le traitement conservateur du cancer de l'endomètre repose sur un traitement 

médical avec des progestatifs oraux. 

Le diagnostic histologique doit être examiné par un pathologiste expérimenté pour 

améliorer la précision de l'évaluation histologique (carcinome de l'endomètre ou AH) et la 

fiabilité du classement tumoral (151), tandis que le stade initial doit être confirmé par une 

imagerie par résonance magnétique pelvienne améliorée (IRM) invasion du myomètre, ainsi 

que l’atteinte des noeuds annexiels ou pelviens. (152) Les patients doivent être informés du 

fait que cette approche est non standard et elles devraient être prêts à accepter un suivi 

rapproché pendant et après le traitement. Elles doivent également être informés de la 

nécessité d'une future hystérectomie en cas d'échec du traitement et / ou après une 

grossesse. 

Le traitement médical conservateur du cancer de l'endomètre repose sur l'utilisation 

de progestatifs avec de l'acétate de médroxyprogestérone (MPA; 400–600 mg / jour) ou de 

l'acétate de mégestrol (MA; 160–320 mg / jour). (149) Peu d'articles ont traité de l'utilisation 

du DIU-LNG, mais des données préliminaires utilisant ce traitement (ajoutés aux analogues 

de la gonadolibérine (GnRH)) semblent démontrer des taux de rémission et de récurrence 

similaires à ceux des progestatifs oraux. (453) L'évaluation de la réponse doit être effectuée 

à 6 mois avec un nouveau D & C et une imagerie.  

Les taux de réponse associés à la gestion conservatrice du cancer de l'endomètre 

sont d'environ 75% mais les  taux de récidive sont de 30 à 40%. (156) Une intervention 

chirurgicale standard avec hystérectomie devrait être proposée aux non-répondantes, tandis 
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qu'un traitement d'entretien pendant 6 mois supplémentaires peut être envisagé chez les 

répondantes qui souhaitent retarder leur grossesse. (149) 

Bien que le statut de récepteur de progestérone (PgR) soit un facteur prédictif fiable 

pour la rémission de la maladie, une vérification de routine n'est pas recommandée, car 50% 

des patients PgR négatifs répondront au traitement. (157) 

La grossesse est associée à un risque réduit de récidive du cancer de l'endomètre. 

(156) Les résultats de méta-analyses récentes ont montré que le taux de naissances vivantes 

chez les femmes mis en commun recevant un traitement préservant la fertilité pour le cancer 

de l'endomètre était de 28% et atteint 39% lorsque la technologie de reproduction assistée a 

été utilisée. (151) Ainsi, pour les patients qui obtiennent une réponse complète à 6 mois, la 

conception doit être encouragée et ces patients doivent être dirigés vers une clinique de 

fertilité. 

Pour les patients présentant une récidive de la maladie après une réponse initiale, 

l'hystérectomie devrait être proposée comme première option. De plus, étant donné le taux 

élevé de récidive, une fois la grossesse terminée (ou après l’âge de la grossesse possible), un 

traitement standard avec hystérectomie et salpingo-ovariectomie est recommandé. La 

préservation des ovaires peut être envisagée dans certains cas, en fonction de l'âge du 

patient et des facteurs de risque génétiques. 

VII. 

En se basant sur plusieurs etudes clinico-pathologiques, plusieurs facteurs de 

mauvais pronostic ont été identifiés. L’âge avancé de la patiente au moment du diagnostic, 

la taille tumorale, la profondeur de l’invasion myométriale, la présence de métastases 

ganglionnaires ou à distance, le type histologique de la tumeur, le grade histologique de la 

tumeur, l’invasion du segment inférieur de l’utérus, l’absence des récepteurs hormonaux et 

le stade tumoral. (158) 

EVOLUTION ET PRONOSTIC : 
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Le stade chirurgical de la FIGO est le facteur pronostique le plus puissant du cancer 

de l'endomètre, avec une diminution significative de la survie spécifique de la maladie chez 

les patients aux stades supérieurs. Les chiffres rapportés sur la survie à 5 ans pour les 

différents stades de la FIGO sont compris entre 90 et 96% au stade IA, 78 à 87% au stade 1B , 

48 à 56% au stade II (stroma envahissant la tumeur), 48 à 60% au stade III et 20% au stade IV 

pour les adénocarcinomes endométrioïdes. (134,135) 

Le type histologique est également un important facteur pronostic. Les cancers de 

l’endomètre de type II sont associés à un taux de mortalité beaucoup plus élevé avec risque 

accru de récurrence et de survenue de métastases ganglionnaires ou à distance. 

Le grade histologique de la tumeur est également un élément important à prendre en 

considération. Il existe trois grades : 

  Grade I : tumeur très différenciée 

  Grade II : tumeur moyennement différenciée 

  Grade III : tumeur totalement indifférenciée 

On note que les cancers de l’endomètre de type II sont d’emblée considérés à haut 

risque de récurrence et de métastases, abstraction faite de leur stade ou de leur grade, 

contrairement à l’adénocarcinome endométrioïde (Type I) qui est considéré à haut risque 

quand il est de grade 3 avec au moins un stade 1B. 

 

Tableau VIII  : Classifi cation pronostique des carcinomes endométriaux de stade FIGO I 
selon l’ESMO 



LES CANCERS DU CORPS UTERIN 
  

 

 

84 

VIII. 

 Femmes à risque moyen de cancer de l'endomètre 

Rien n'indique que le dépistage en masse joue un rôle dans la détection précoce du 

cancer de l'endomètre chez les femmes de la population générale et ne présentant aucun 

symptôme. Il n’existe pas non plus de test standard ou systématique de dépistage du cancer 

de l’endomètre. (160,161) 

Rien n'indique que le dépistage par échographie (par exemple, l'échographie 

endovaginale ou transvaginale) réduise la mortalité par cancer de l'endomètre. En outre, les 

études de cohorte indiquent que le dépistage chez les femmes asymptomatiques entraînera 

des biopsies supplémentaires inutiles en raison des résultats de tests faussement positifs. 

L'anxiété et les complications résultant de biopsies sont les risques associés aux tests 

faussement positifs(162) 

Au moment de la ménopause, les femmes doivent être fortement encouragées à 

signaler tout saignement vaginal, écoulement ou spotting à leur médecin afin de s'assurer 

qu'elles reçoivent un traitement approprié pour tout trouble précancéreux de l'endomètre. 

 Les femmes à risque accru de cancer de l'endomètre 

Les femmes à risque accru de cancer de l'endomètre en raison d'antécédents 

d'oestrogénothérapie non contrariée, de ménopause tardive, de traitement au tamoxifène, 

de nulliparité, d'infertilité ou de défaut d'ovulation, d'obésité, de diabète ou d'hypertension 

doivent être informées des risques et des symptômes du cancer de l'endomètre et être 

fortement encouragées à signaler tout saignement inattendu ou saignotement à leur 

médecin. 

Prévention et dépistage : 

Les femmes asymptomatiques présentant des facteurs de risque de cancer de 

l'endomètre et présentant un épaississement de l'endomètre et d'autres résultats positifs 
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aux ultrasons, telles qu'une augmentation de la vascularisation, une inhomogénéité de 

l'endomètre, un fluide particulaire ou un endomètre épaissi de plus de 11 mm, doivent être 

prises en charge au cas par cas. Les avantages, les risques et les limites potentiels du 

dépistage du cancer de l'endomètre à un stade précoce doivent être expliqués afin de 

garantir une prise de décision éclairée en matière de dépistage. 

Les femmes préménopausées traitées au tamoxifène ne nécessitent pas de 

surveillance supplémentaire par rapport aux soins gynécologiques de routine. Les femmes 

ménopausées prenant du tamoxifène doivent être informées des symptômes d'hyperplasie 

de l'endomètre ou de cancer. (166) 

 Femmes à haut risque de cancer de l'endomètre 

Les femmes présentant un risque élevé de cancer de l'endomètre comprennent les 

porteuses connues de mutations génétiques associées au HNPCC, celles qui ont une 

probabilité substantielle d'être porteuses d'une mutation (c'est-à-dire qu'une mutation est 

connue dans la famille) et les femmes sans résultats de tests génétiques, mais qui viennent 

de familles avec une prédisposition dominante autosomique au cancer du côlon. 

Les résultats d’une étude de cohorte observationnelle prospective menée auprès de 

femmes atteintes du syndrome de lynch ayant opté pour le dépistage du cancer de 

l’endomètre et ayant subi une hystéroscopie et des prélèvements annuels d’hôpital en 

consultation externe suggèrent que, chez les femmes atteintes du syndrome de lynch, le 

dépistage annuel du cancer de l’endomètre est acceptable et offre une grande précision dans 

le dépistage du cancer de l’endomètre et l’hyperplasie endométriale atypique (AEH). (168) 

Cependant, des études internationales plus importantes sont nécessaires pour confirmation. 

Bien que les preuves soient insuffisantes pour endosser le dépistage annuel du 

cancer de l'endomètre dans ce groupe, un dépistage annuel commençant à 35 ans est 
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recommandé en raison du risque élevé de cancer de l'endomètre et de la nature 

potentiellement mortelle de cette maladie. (161) 

Chez les femmes atteintes de Syndrome de Lynch, les options suivantes sont 

disponibles: 

- Dépistage annuel à partir de 35 ans (recommandé) 

- Hystéroscopie régulière et biopsies de l'endomètre ou hystérectomie (options 

actuelles) 

- L'application de progestérone locale à l'aide du DIU-LNG 

- Traitement de la maladie prémaligne (AEH, EIN) 

- Hystérectomie et ovariectomie bilatérale  
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Le cancer des corps utérin est le plus fréquent des cancers gynécologiques dans les 

pays développés. Son incidence augmente avec l'âge, il concerne la femme âgée et 

ménopausée et se manifeste entre 56 et 65 ans. Les principaux facteurs de risque associés à 

ce cancer sont liés à l’hyperoestrogénie : la prise d’un traitement hormonal substitutif mal 

adapté, l’utilisation prolongée de tamoxifène. Les métrorragies post-ménopausiques sont le 

maitre symptôme révélateur.  

L’échographie endo-vaginale couplée au doppler et l’hystéroscopie représentent les 

explorations de choix.  

L’étude anatomopathologique du curetage biopsique de l’endomètre donne la preuve 

histologique.  

L’imagerie par résonnance magnétique est l’examen de référence pour l’évaluation 

de l’extension du cancer de l’endomètre.  

L’adénocarcinome bien différencié est le type histologique le plus fréquent.  

Il est de bon pronostic s’il est découvert à un stade précoce.  

Les facteurs pronostiques retenus sont le stade selon la FIGO, le grade histologique 

de la tumeur, l’infiltration profonde du myomètre et l’envahissement ganglionnaire, 

éléments pronostiques importants dans la prise en charge du cancer du corps utérin.  

La chirurgie représente la base du traitement, la laparoscopie a une place de choix 

dans le traitement chirurgical des cancers du corps utérin à un stade précoce.  

La laparoscopie semble entraîner une baisse du nombre de complications et une 

atténuation de la perte sanguine. Elle semble également écourter le séjour à l’hôpital, en 
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améliorant la qualité de vie à court terme et la comésie, tout en donnant lieu à des 

numérations ganglionnaires similaires.  

Le respect des règles de la chirurgie carcinologique et la sélection des patientes pour 

lesquelles la voie laparoscopique est envisageable sont autant d'éléments primordiaux 

garantissant une prise en charge optimale. 
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ANNEXES 

Antécédents 

Fiche d’exploitation  des cancers du corps utérin 

N° de dossier : 

Date d’entrée : 

Date de sortie : 

Identité : 

1. Nom et prénom :……………………………………….. 

2. Age :………………………………………….. 

3. Origine / Région : ……………………………………….. 

4. Profession : ………………………………………. 

5. Statut marital : ………………………………………… 

6. Téléphone : …………………………………………. 

Motif de consultation (Circonstances de découverte) : 

−Métrorragies : -Oui -Non 

− Leucorrhées : -Oui -Non 

−Douleurs pelviennes : -Oui -Non 

−Masse pelvienne : - Oui - Non 

− Signes urinaires : -Oui -Non 

− Signes digestifs : -Oui -Non 

−Adénopathie inguinale : -Oui -Non 

− Altération de l’état général : -Oui -Non 

−Métastase : -Oui -Non 

−Découverte fortuite sur pièce d’hystérectomie pour autre motif : 

- Oui - Non 

autre à préciser :……………………………………….. 
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 Personnels : 

o Médicaux : 

 HTA : 

 Diabète : 

 Obésité : 

 Ménopause : 

 Antécédents de cancers : 

• Si oui, préciser :............................................ 

 Traitement hormonal substitutif : ……………………….. 

o Gynéco-Obstétricaux : 

 Age de ménarche : ………………………………. 

 Age de la première grossesse : ……………………………. 

 Parité : …………………………………………………….. 

 Gestité : ……………………………………………………. 

 Contraception :-Oui : -Non : 

o Si oui : 

Méthode:…………………………………………… durée……………………………………………… 

OChirurgicaux : 

………………………………………………………………………………………………………………………

…………….. 

 Familiaux 

• Antécédents de cancer de l’utérus: - Oui - Non 

• Antécédent de cancer de l’ovaire : - Oui - Non 

• Antécédent de cancer du sein : - Oui - Non 

• Antécédent de cancer du colon : - Oui - Non 

• Antécédents d’autres cancers : - Oui - Non 

• Antécédent de syndrome de Lynch/ HNPCC : 

• Autres antécédents : ………………………………………….. 
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Etude clinique 

Examen général  

o Etat général : Conservé Altéré 

o Obésité : Oui Non 

o HTA : Oui Non 

o Chiffres glycémiques élevée : Oui Non 

Examen gynécologique : 

o Utérus : 

 Normal : Oui Non 

 Augmenté de taille : Oui Non 

 Sensible : Oui Non 

o Masse latéro-utérine : Oui Non 

o Col : Normal AL Masse accouchée 

o Vagin : Normal Infiltré 

o Paramètres : Libres Infiltrés 

o Vagin : Normal Infiltré 

o Vulve : Normale Atrophique 

o FCV : Fait Non fait 

o Si réalisé, résultat : 

Examen abdominal Normal Anormal 

Aires ganglionnaires : Normal Anormal 

Reste de l’examen : Normal Anormal 

Etude paraclinique 

• Echographie : - Oui - Non 

Résultat 

- Epaississement de l’endomètre : cm 

- Infiltration du myomètre : Oui Non 

- ADP iliaques : Oui Non 



LES CANCERS DU CORPS UTERIN 
  

 

 

94 

• Hystéroscopie + curetage biopsique: 

• Oui - Non 

• Novak : Pipelle : 

• Résultat :…………………………………………………………… 

• IRM: - Oui - Non 

• Résultats : …………………………………………………………………… 

Bilan d’extension : 

o Examen clinique :………………… 

o Mammographie de dépistage: Faite Non faite : 

a. Résultats : ………………………………………………………………… 

o Radio thorax : Faite Non faite 

a. Résultat : ……………………………………………. 

o Echographie abdominale : Faite Non faite : 

a. Résultats : ……………………………………….. 

o Cystoscopie : Faite Non faite : 

a. Résultats : ……………………………………….. 

o UIV : Faite Non faite : 

a. Résultats : ……………………………………….. 

o Recto-sigmoïdoscopie : Faite Non faite : 

a. Résultats : ……………………………………….. 

ETUDE HISTOLOGIQUE : 

1. Diagnostic histologique : 

a) CBE : Oui Non 

b) Ex. Extemporané : -Oui -Non 

c) Pièce opératoire (hystérectomie) : -Oui -Non 

- Totale - subtotale 

- Annextectomie : Oui Non 

- Elargie : Oui Non 
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2. Résultat histologique : 

a. Type histologique : ………………………………………………… 

b. Grade FIGO 2009 : I II III IV: ………………………. 

c. Envahissement ganglionnaire : - Oui - Non 

d. Emboles vasculaires : - Oui -Non 

e. Récepteurs hormonaux : - Oui - Non 

Classification : 

TNM : …………………………………………………………………………. 

Traitement 

Chirurgie 

a. Date de la chirurgie : 

b. Type d’anesthésie : Générale ALR : 

c. Durée de l’intervention : 

d. Incision cutanée : 

o Coelioscopie 

o Laparotomie médiane sous ombilicale : 

o Transverse : 

e. Exploration : 

o Ascite : Oui Non 

o Carcinose péritonéale : Oui Non 

o Atteinte hépatique : Oui Non 

o Atteinte du tube digestif : Oui Non 

o Atteinte de l’épiploon : Oui Non 

o Adhérences : Oui Non 

o Blindage pelvien : Oui Non 

f. Geste : 

• Hystérectomie subtotale 

• Hystérectomie totale avec annexectomie 
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• Hystérectomie élargie 

• Autres………………. 

g. Cytologie : Faite Non faite 

o Si faite, résultats :…………………………………………………………. 

h. Biopsie de la masse : Oui Non 

o Si oui, résultats : 

i. Biopsie du péritoine : Oui Non 

o Si oui, résultats : 

…………………… 

j. Opérateur :……………………………… 

k. marges d’exerese 

Radiothérapie: - Oui - Non - Type : RTH externe,Curiethérapie 

- Dose : ……………………………………………………………. 

- Complications : ………………………………………………… 

Chimiothérapie : - Oui - Non - Type : Adjuvante, Néo adjuvante 

Nombre de cures: ………………………………………………… 

Hormonothérapie : - Oui -Non 

-Type:……………………………………………………………….. 

- Complications : …………………………………………………… 

Complications : 

o Per-opératoires :……………………………………………………………….. 

o Post-opératoires : 

a. Hémorragie : 

i. Hb avant le geste : 

ii. Hb après le geste : 

b. Infection 

i. GB avant le geste : 

ii. GB après le geste : 
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c. Lésion d’organe : 

i. Intestin : Oui Non 

ii. Vessie : Oui Non 

iii. Uretère : Oui Non 

iv. Autres……………………. 

d. 

a. durée d’hospitalisation ………………… 

Evolution 

a) guérison b) complication c) perdu de vue d) récidive 

e) décès f) autre 
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RESUME 

Le cancer du corps utérin est le cancer gynécologique le plus fréquent dans les pays 

développés. L’objectif de notre travail est d’analyser le profil épidémiologique, clinique, 

les indications, les techniques chirurgicale et les complications de la laparoscopie dans la 

prise en charge des cancers du corps utérin à un stade précoce, et ce pour 26 patientes 

opérées au service, de gynécologie obstétrique à l'hôpital mère et enfant de Marrakech, sur 

une période de 3 ans. La moyenne d'âge était de 59,5 ans. Les métrorragies post-

ménopausiques étaient le signe révélateur dans 80 % des cas. L'échographie endovaginale 

était l'examen paraclinique réalisé en première intention. Le curetage biopsique de 

l'endomètre avec hystéroscopie est l'élément capital du diagnostic. Toutes les patientes ont 

bénéficié d'une chirurgie première avec exploration de la cavité abbdomino pelvienne, une 

cytologie péritonéale, une lymphadénectomie pelvienne droite et gauche avec un nombre 

moyen de ganglion prélevé de 17 ganglions, et une hystérectomie extrafaciale avec 

annexectomie. La chirurgie a été marquée par l'absence d'incidents peropératoire et 

postopératoire. La durée opératoire moyenne était 2heures20 minutes, et un durée 

d'hospitalisation moyenne de 60 heures. L'adénocarcinome bien différencié représentait 

80%. Le stade I représentait 86,66%, le stade II 6,66% et le stade III 6,66%. La radiothérapie a 

été indiquée dans 40% des cas, et la chimiothérapie dans 6,66% des cas. L'évolution a été 

marqué par une récidive ganglionnaire chez une seule patiente soit 6,66%, des métastases à 

distance ont été notées chez 6,66% des cas. La survie sans récidive durant la période de suivi 

a été de 80%.L'incidence du cancer de l'endomètre augmente avec l'âge. La moyenne d'âge 

est de 56 à 65 ans. Les facteurs de risque sont liés à l'hyperoestrogénie. Les métrorragies 

post-ménopausiques sont le symptôme révélateur. Le curetage biopsique de l'endomètre 

donne la preuve histologique. L'IRM est l'examen de référence pour l'évaluation de 

l'extension. L'adénocarcinome est le type histologique le plus fréquent. La chirurgie 

représente la base du traitement. Le pronostic est bon à un stade précoce. Actuellement, il 
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est admis que la prise en charge des cancers de l'endomètre gynécologiques peut être 

réalisée par laparoscopie .Au-delà du réel gain des patientes concernant une morbidité 

diminuée, la laparoscopie est montrée au moins équivalente à la voie laparotomique en 

termes de résultats carcinologiques. 
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ABSTRACT 

The endometrial cancer is the most common gynecological cancer in developed 

countries. The objective is to study epidemiological profile, clinical, indications, surgical 

techniques and complications of laparoscopy in the management of endometrial cancer at an 

early stage, for 15 patients operated at the Gynecology and Obstetrics department in the 

UHC Marrakech, on a 4 years period. The average age was 59.5 years, 93.33 % of patients 

were postmenopausal. Post- menopausal bleeding were the telltale signs in 80 % of cases. 

The transvaginal ultrasound examination was paraclinical first line . The biopsy endometrial 

curettage with hysteroscopy is the cornerstone of diagnosis. All patients underwent primary 

surgery with exploration of pelvic cavity, peritoneal cytology, pelvic lymphadenectomy and 

extrafacial hysterectomy with ovarictomy. In our series no intraoperative or postoperative 

incident was deplored. The average operative time was 2H20 min, an average number of 

ganglion removed 17 lymph node .and average length of stay of 60 hours. The well-

differentiated adenocarcinoma was 86,66 %. Stage I was 80 %, 6.66% stage II and stage III 

6,66%. Radiotherapy was realized in 40% of cases, and chemotherapy in 6.66 % of cases. The 

evolution was marked by lymph node recurrence in one patient or 6.66%, metastasis was 

observed in 6.66 % of cases. Free survival during follow-up period was 80 %.Currently it is 

recognized that the management of endometrial cancers can be performed by gynecologic 

laparoscopy .Beyond the actual gain of patients on a reduced morbidity, laparoscopy is 

shown at least equivalent to the way laparotomy in terms of oncologic results outcomes . 
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 ملخص
 

 من الهدف .المتقدمة البلدان في شيوعا الأكثر التناسلي الجهاز سرطان هو الرحم بطانة سرطان

 الرحم بطانة سرطان معالجة في البطن تنظير جراحية تقنية السريري الوبائي التحقيق هو الدراسة هذه

 محمد معي الجا بالمستشفئ الطفل و الام بمستشفى سنوات 4 فترة على حالة 15 لفائدة مبكرة مرحلة في

 % 80 في منبهة علامة الطمث انقطاع بعد النزيف. عاما 59.5 هو العمر متوسط .بمراكش السادس

 .الحالات من

 في الزاوية حجر هي الرحم بطانة خزعة .الأول الاختبار هو الصوتي بالصدى الفحص

 . التشخيص

 وقوع بغياب دراستنا تميزت . الحالات جميع في الأولى المرحلة بالمنظار الجراحة شكلت

 اللمفاوية العقد متوسط و .دقيقة وعشرون ساعتان هو الجراحة مدة متوسط .العمليات وبعد أثناء حوادث

 بالعلاج التكميل تم .ساعة 60 هو بالمستشفى الاقامة مدة ومتوسط% 17 هو استئصالها تم التي

 دون الحياة قيذ على البقاء وكان 6.66 % في الكيميائي العلاج و الحالات من % 40   في الاشعاعي

 في المرض وتكرار % 6.66 في الانبثاث لوحظ % 80 المتابعة فترة خلال بالمرض الاصابة تكرار

 مع الرحم بطانة بسرطان الإصابة احتمالات وتتزايد. 6.66% -65 . واحد مريض عند اللمفاوية العقد

 بعد النزيف. الاستروجين هرمون في بالتضخم الخطر عوامل وترتبط 56 هو العمر متوسط العمر تقدم

 بالرنين التصوير. نسيجيا دليلا يقدم الرحم بطانة خزعة كشط الأعراض مقدم هو الطمث انقطاع

 . التشخيص لتقييم المعيار هو المغناطيسي

 بعلاج التكفل أن المقبول من حاليا، .جيد هو التكهن. العلاج لتلقي الأساسية الدعامة هي الجراحة

 للمريضات الحقيقي الربح إلى إضافة.التنظيرية الجراحة بواسطة يتم النساء عند الرحم بطانة سرطانات

 بالنتائج يتعلق فيما البطن فتح عملية تعادل الأقل على التنظيرية الجراحة فإن المتناقصة، المراضة بصدد

 نية السرطا
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 العَظِيم اہلل أقْسِم
 . مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفّةِ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن قاذهانا في وسْعِي لاابذ والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَاسِ  أحفَظَ  وأن  . سِرَّ

 للقريب الطبية رِعَايَتي لاالله، ابذ رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح والبعيد،

رَه العلم، طلب على أثبار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَان لنَِفْعِ  وأسَخِّ

 المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ ا أخ وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

يَة بِّ  .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ  الطِّ

  تجَاهَ  يُشينهَا مِمّا نَقِيَّة وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيد أقول ما على والله
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