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Les masses pelviennes chez la fille regroupent des entités multiples et variées, par leur 

expression clinique, leur prise en charge thérapeutique et leur retentissement fonctionnel. 

Les masses pelviennes chez la fille incluent  les tumeurs et kystes ovariens, l’hydrocolpos, 

l’hématocolpos (qui sont les masses gynécologiques les plus fréquentes chez la fille), les 

tératomes sacro-coccygien  Neuroblastome pelvien, Rhabdomyosarcome , qui font l’objet de 

notre étude et d’autre plus rares : meningocèle sacrée antérieure, duplication rectale, 

lymphangiome kystique, kyste hydatique pelvien…. 

Les masses volumineuses ont un développement abdomino-pelvien et certaines masses 

abdominales pures, peuvent avoir une origine pelvienne. 

La connaissance de ces différentes pathologies est indispensable, du fait des conséquences 

potentielles sur l’avenir fonctionnel des enfants : pronostic vital en cas de métastase tumorale 

et fonctionnelle, en cas d’exérèse chirurgicale étendue aux structures osseuses voisines. 

Le diagnostic étiologique des différentes masses pelviennes de la fille, est difficilement 

accessible à l’examen clinique seul. 

Actuellement, les progrès étiologiques réalisés par l’échographie et la tomodensitométrie, voir 

l’IRM, permettent une approche plus précise et plus sûre du diagnostic 

Le traitement est avant tout chirurgical, les modalités de cette chirurgie dépendent de la 

pathologie, de son extension et de sa topographie. 

Dans ce travail, nous rapportons une série rétrospective de 30 cas de masses pelviennes de la 

fille, colligés au service de chirurgie  pédiatrique A de l’hôpital d’enfant du CHU Rabat-Salé, 

en collaboration avec le service d’hémato-oncologie pédiatrique du même hôpital durant une 

période de 5 ans  s’étalant de 2010 à 2015 

 

Les objectifs de notre étude ont pour finalité de :  

      -    discuter les modalités épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques des masses      

            pelviennes de la fille ; 

      -    Illustrer les aspects en imagerie des masses pelviennes ;    

      -    Identifier les difficultés de la prise en charge ; 
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I/ MASSES D’ORIGINE GYNECOLOGIQUE : 

A- Masses ovariennes [1,2] 

         L'embryogenèse ovarienne fait intervenir deux types de cellules : la lignée germinale, 

constituée de cellules germinales primordiales (CGP) qui évolueront en ovogonies puis en 

ovocytes, et la lignée somatique qui donnera les cellules folliculaires (granulosa et thèques) 

ainsi que le stroma ovarien. Cette dualité s'explique par l'origine embryologique différente de 

ces lignées, la lignée somatique ayant pour origine les constituants cellulaires de la crête 

génitale, tandis que la lignée germinale est constituée par des cellules issues de l'ectoderme 

primaire (épiblaste) qui coloniseront la crête génitale. 

Le développement embryologique de l’appareil génital comprend 2 stades : 

- Stade indifférencié quel que soit le sexe génétique. 

- Stade de différenciation masculine ou féminine à partir de la 7ème semaine du 

développement. 

 

1. Stades indifférenciés (figure 1) 

a. Cellules germinales primordiales : 

         Au 19ème jour du développement, l'embryon humain est constitué d'un disque 

embryonnaire tri dermique et d'un ensemble d'annexes. La paroi interne de la vésicule 

vitelline émet un petit diverticule, l'allantoïde, qui se développe au sein du pédicule 

embryonnaire. Les CGP, appelées aussi gonocytes, sont de grosses cellules (de 25 à 30µm de 

diamètre) à noyau volumineux. Vers le 26ème jour, leur nombre serait compris entre 30 et 50. 

Elles ont été localisées dès le 21ème jour grâce à leur activité phosphatase alcaline dans une 

zone étroite de l'endoblaste vitellin, sous le diverticule allantoïdien, à l'extrémité postérieure 

de la ligne primitive. C'est de cette zone que les CGP partent, vers la 6ème semaine, pour 

entamer une migration qui les conduira à coloniser le territoire gonadique. D'abord observées 

dans l'endoderme de l'intestin postérieur, puis dans le mésentère dorsal, elles achèvent leur 

migration lorsqu'elles atteignent le territoire gonadique, appelé crêtes génitales. 

         Quelques cellules s'insinuent entre les cellules de l'épithélium cœlomique, les autres 

restent dans le mésenchyme sous-jacent. 
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b. Crêtes génitales : 

         Dans les deux sexes, les crêtes génitales sont des formations oblongues. Elles se 

forment, par prolifération de l'épithélium cœlomique et condensation du mésenchyme sous-

jacent, sur la face ventrale des mésonéphros, reins embryonnaires, qui, en régressant, 

donneraient naissance à la vascularisation et au stroma ovarien. 

         C'est à ce stade, que les CGP, entre 700 et 1 300, colonisent les crêtes génitales en 

réponse à un chimiotactisme positif qui disparaît lorsque les crêtes sont bien individualisées. 

Ce processus intervient à 4-5 semaines de la vie fœtale dans l'espèce humaine. 

 

c. Gonades indifférenciées : 

         La pénétration des CGP dans la crête génitale induit sa transformation en une gonade 

indifférenciée qui évolue de façon identique dans les deux sexes. 

         Des bourgeons de forme irrégulière apparaissent puis s'enfoncent dans le mésenchyme. 

Ce sont les cordons sexuels primitifs qui renferment deux catégories de cellules : les 

volumineuses CGP et les petites cellules mésenchymateuses. Ils restent en connexion avec 

l'épithélium cœlomique et, dans leur partie profonde, s'anastomosent pour former un réseau de 

tubes pleins, le rête. Le mode d'édification des gonades et l'origine des cellules somatiques 

sont encore discutés. L'aspect indifférencié persiste jusqu'à la 8ème semaine de 

développement. 
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Figure 1 : Embryon en stade de gonades indifférenciées [3]. 

     

1- Epithélium cœlomique en prolifération           8- intestin  
2- Epaississement du mésenchyme                      9- mésentère dorsale 
3- Cordons sexuels                                               10-crête génitale 
4- Cellules germinales ou PGC                            11-crête urinaire 
5- Mésenchyme                                                    12- canal mesonephrotique de Wolff 
6- allantoïde                                                          13- canalicules mesonephrotique 
7- Canal vitellin                                                    14- aorte 

 

   2. Différenciation ovarienne (figure 2) 

         Chez le mâle, l'évolution de la gonade indifférenciée vers le testicule intervient dès la 

7ème semaine, Chez la femelle, la différenciation ovarienne n’intervient qu'à partir de la 

8ème semaine.    
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Figure 2 : Différenciation précoce de l'ovaire. 

 1 Conduit mésonéphrotique (Wolff) 
2 Néphrons mésonéphrotiques en régression 
3 Ovogonies ovariennes corticales 
4 Aorte 
5 Conduit para-mésonéphrotique (Muller) 
6 Tubule mésonéphrotique en régression 
7 Cordons sexuels en régression 
8 Epithélium cœlomique épaissi au contact des cordons sexuels 
 

a. Cordons sexuels secondaires : 

         La différenciation ovarienne est caractérisée par une seconde poussée de cordons dans le 

cortex : les cordons sexuels secondaires (ou cordons de Pflüger) à l'intérieur desquels vont 

migrer les CGP. 

         Les cordons primaires se trouvent refoulés au centre de la gonade où ils constituent les 

cordons médullaires qui se fragmenteront en amas irréguliers, puis dégénéreront, laissant 

place à un tissu conjonctif lâche, dans lequel se développent de nombreux vaisseaux sanguins. 

 

b. Multiplication des ovogonies : 

         Dans les cordons, on retrouve de volumineuses cellules à cytoplasme clair, les 

ovogonies, qui ne sont rien d'autres que les CGP, dont on sait maintenant qu'elles donneront 

naissance aux ovocytes. Leur nombre est d'environ 26 000 à 6 semaines de grossesse [4]. 
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        De la 8ème à la 10ème semaine, elles perdent leurs pseudopodes ainsi que leur activité 

phosphatase alcaline. De forme arrondie ou ovoïde, les ovogonies possèdent un gros noyau ; 

leur cytoplasme contient des mitochondries de grande taille mais peu de réticulum 

endoplasmique. Les ovogonies sont liées par des ponts cytoplasmiques qui permettent la 

synchronisation des mitoses. Leur nombre atteint 1 million au cours du 3ème mois de 

grossesse. 

         A la 10ème ou 11ème semaine, les ovogonies entrent en méiose et deviennent des 

ovocytes. Ce processus est un événement précoce, juste après leur entrée en phase de 

multiplication intense.  

          Aux premiers stades de la méiose, pré leptotène et leptotène (Figure 3), les 

chromosomes sont identifiables dans le noyau sous forme de fins filaments enroulés.  

         Les organites cytoplasmiques sont nombreux et les mitochondries sont souvent 

associées à l'enveloppe nucléaire. Les premiers ovocytes au stade leptotène apparaissent dans 

la partie centrale de l'ovaire, puis l'entrée en méiose des cellules se déplacent progressivement 

vers la périphérie. Au stade suivant, zygotène (Figure 3), les chromosomes homologues se 

rapprochent. Au stade pachytène (Figure 3), les chromosomes homologues sont réunis par 

paires, et des échanges peuvent alors se produire (recombinaison génétique). 

         À ce stade, l'organisation du cytoplasme devient plus complexe. De nombreuses 

mitochondries rondes ou ovoïdes sont présentes, le réticulum endoplasmique associé à des 

ribosomes est plus abondant, et le Golgi, situé à un pôle de l'ovocyte, est très développé. 

         Enfin, au stade diplotène (Figure 3), l'ovocyte est une cellule de grande taille.  À ce 

stade, les chromosomes se déroulent et se séparent, sauf aux chiasmas, zones où ont lieu les 

échanges entre le matériel génétique paternel et maternel. On peut noter une reprise de 

l'activité de synthèse des ARNs. L'organisation cytoplasmique est semblable à celle observée 

au stade pachytène. 

         Lorsque les ovocytes atteignent le stade diplotène (ou dictyé), la prophase méiotique 

s'arrête. 

         Ce blocage peut durer 50 ans puisque la reprise de méiose ne se produira qu'en réponse 

à la décharge ovulante. Dès que l'ovocyte est bloqué au stade dictyé, il s'entoure de cellules 

aplaties, précurseurs des cellules de la granulosa. Il est alors appelé follicule primordial.  



 

9 

 

         Les follicules primordiaux sont d'abord observés dans la couche profonde du cortex, 

adjacente à la médulla, tandis que les ovogonies continuent à se diviser dans la corticale 

externe. 

         Progressivement, le nombre de follicules primordiaux augmente. D'environ 100 000 

vers la 15ème semaine de grossesse, ils passent à 680 000 à la 34ème semaine pour atteindre, 

et à la naissance, 350 000 à 920 000 (moyenne : 650 000) [6]. 

         L'apparition de follicules intermédiaires (ou transitoires) présentant un mélange de 

cellules de la granulosa aplaties et cuboïdales, est suivie par celle des petits follicules 

primaires à une couche de cellules de la granulosa cuboïdales et petits ovocytes, dont le 

diamètre est proche de celui des follicules primordiaux. Si la majeure partie des follicules 

présents dans l'ovaire fœtal sont des follicules au repos, il existe, de façon marginale, un début 

de croissance. Celle-ci se manifeste par l'apparition de grands follicules primaires chez le 

fœtus âgé de 17 semaines, de follicules secondaires et préantraux entre la 23ème et la 26 ème 

semaine, et de petits follicules à antrum après la 35ème semaine [5]. 

          Ces cellules germinales vont subir une atrésie, ainsi, des 7 millions présentes au 

cinquième mois de grossesse, il n'en restera plus que 2 millions à la naissance, la moitié 

d'entre elles n'ayant pas encore évolué en follicules primordiaux. 

         Contrairement à une idée largement répandue, ce ne sont pas les follicules primordiaux 

qui dégénèrent le plus, mais les ovogonies (Figure 3). En effet, à 34 semaines de la grossesse, 

le nombre de follicules primordiaux est d'environ 680 000 ; il reste stable au moins jusqu'à 8 

mois après la naissance [5]. Les mécanismes moléculaires responsables de l'entrée des 

ovogonies et ovocytes en apoptose ne sont pas clairement élucidés. Toutefois, comme l'atrésie 

est particulièrement importante au stade pachytène, moment de la recombinaison génétique, il 

n'est pas impossible que l'apoptose soit un mécanisme participant à l'élimination des cellules 

germinales porteuses d'une anomalie génétique [1].          
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Figure 3 : Ovaire de macaque au 104ème jour de la gestation. 

 

On peut noter l'existence d'îlots contenant des ovocytes au même stade de la méiose 

(prédominance des stades pachytènes). Ces îlots renferment parfois des ovocytes dont la 

méiose est bloquée au stade dictyé. Noter la présence d'ovocytes apoptotiques et de quelques 

follicules primordiaux [1]. 

 

B-Hydrocolpos/Hydrométrocolpos: 

Définition :  

         L’hydrocolpos, combinaison de mots grecs : eau+vagin, est une lésion congénitale 

correspondant à une distension liquidienne du vagin, causée par une rétention des sécrétions 

cervicales et vaginales en amont de l’obstruction vaginale. La découverte d’une tuméfaction 

périnéo-vulvaire, permet de poser le diagnostic qui peut se faire à la naissance, au cours de 

l’examen systématique des organes génitaux externes [6]. 

         L’hématocolpos, combinaison de mots grecs : sang+vagin, est une obstruction de 

l’orifice vulvaire responsable d’une rétention vaginale sanguine. Méconnu et rare, il se 

manifeste par des douleurs pelviennes cycliques. Négligé à la naissance, son diagnostic, 

facile, est généralement fait à la puberté: bombement translucide bleutée de l’hymen.  C’est 
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une urgence dont la prise en charge doit être précoce, afin de limiter le retentissement en 

amont de la rétention menstruelle et de préserver la fertilité ultérieure des jeunes filles.  

 

     C-Rhabdomyosarcome du sinus urogénital : 

          1) Définition : 

         Le rhabdomyosarcome est une tumeur maligne des tissus mous qui se développe à partir 

des cellules musculaires striées. Il s'agit de la tumeur la plus fréquente chez les enfants et les 

adolescents. Il représente 60 à 70% des tumeurs mésenchymateuses malignes de l‘enfant et 

7% des cancers de l‘enfant. La localisation urogénitale vient en deuxième position après la 

tête et le cou, elle inclut chez la fille les tumeurs de l’utérus, du vagin, du col, de la vulve et de 

la vessie. 

 

       2) Embryologie : 

         Le développement de l’appareil génital féminin est marqué par l’existence d’un stade 

indifférencié quel que soit le sexe, par un stade de différentiation sexuelle féminine, et par des 

liaisons étroites avec le développement de l’appareil urinaire à partir d’ébauches en partie 

communes. 

 

 

       2-1 : Le stade indifférencié : 

         Jusqu'à la 7ème semaine de la vie embryonnaire, les voies génitales sont représentées 

par deux systèmes de canaux pairs ayant le même aspect quel que soit le sexe : 

         - Les canaux de Wolff et canaux méso néphrotiques qui se développent sur le versant 

dorsal du cordon néphrogène, à la hauteur du 9ème somite, sous la forme de cordons 

cellulaires mésenchymateux initialement solides, Ils se dissocient du cordon néphrogène et 

se trouvent alors sous l'épithélium cœlomique épaissi à cet endroit. 

         - Les canaux de Müller qui se forment au pôle supérieur du mésonéphros (appelé aussi 

corps de Wolff), par invagination en doigt de gant de l'épithélium cœlomique. Ce dernier 

forme, à sa partie supérieure, un «entonnoir» ouvert dans la cavité cœlomique (futures franges 

de trompes utérines). Les canaux de Müller s'enfoncent dans le mésonéphros latéralement 
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des canaux de Wolff et progressent en direction caudale. Sur la partie moyenne de leur trajet, 

les canaux de Müller partagent leur membrane basale avec les canaux de Wolff. Au pôle 

inférieur du mésonéphros, le canal de Müller va croiser le canal de Wolff et se diriger vers la 

ligne médiane où il rencontre son homologue opposé auquel il s'accole. Une fusion a lieu à 

l'extrémité caudale des canaux, où le canal impair (formé de la réunion de deux canaux), 

butte sur le sinus urogénital sans toutefois s'y jeter. Il forme néanmoins une petite saillie à 

l'intérieur du sinus urogénital (SUG), le tubercule de Müller, de part et d'autre duquel 

s'abouchent les deux canaux de Wolff. 

                         

                         
                     Figure 4 : Les voies génitales primitives indifférenciées 

1 ligament diaphragmatique                                                 
2 mésonéphros                                                    Mésovarium 
3 gonades                                                                            
4 cordon urogénital                                             Méso-urogénital 
5 mésentère dorsal 
6 canal de Müller                                                Méso salpinx 
7 métanéphros 
8 canal de Wolff 
9 ligament inguinal 
10 intestin 
 

2-2 : Stade différencié : 

         Durant la 7ème semaine, les voies génitales féminines se différencient. En l'absence 

d'AMH , les canaux méso néphrotiques régressent et les conduits paramésonéphrotiques ou 
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canaux de Müller donneront naissance aux futures trompes utérines, à l'utérus et à la partie 

supérieure du vagin. 

         Les canaux de Wolff régressent à l'exception de quelques vestiges embryonnaires : 

l 'époophore, le paroophore au niveau du mésovarium et de petits kystes allongés appelés 

canaux de Gartner au niveau du vagin. 

         Les canaux de Müller donneront naissance à leur partie supérieure non fusionnée aux 

trompes utérines et à leurs pavillons. Dans leur partie inférieure au-dessous de leur 

croisement avec le ligament inguinal, ils fusionnent et donnent naissance au canal utéro-

vaginal. La cloison médiane se résorbe à la fin du 3ème mois. 

                        

                        
Figure 5 : Voies génitales différenciées chez la femme, env. 4ème mois 

 

1 époophore                                 8 Trompe utérine (pavillon) 
2 paroophore                                9 Hydatite sessile de Morganiu 
3 ligament utéro-ovarien             10 utérus 
4 canal de Wolff dégénéré           11 ligament rond 
5 Kyste de Gartner                      12 vagin 
6 Hymen                                      13 insertion du ligament rond au  niveau des bourrelets labio-scrotaux 
7 Ligament lombo-ovarien 
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Figure 6 : Formation de l’utérus, fin 8ème semaine 

 
 

         La partie borgne du canal utéro-vaginal, forme le tubercule sinusal ou de Müller et 

butte sur la face postérieure du sinus urogénital (SUG). Le tubercule de Müller s'épaissit par 

prolifération épithéliale et se rétracte entraînant la paroi du sinus urogénital qui s'épaissit 

également à ce niveau. Cette masse épithéliale pleine, située à la partie basse du canal utéro-

vaginal, est appelée la lame épithéliale vaginale ou bulbe sino-vaginal. Elle émet à son 

extrémité crâniale, une évagination circulaire (futurs culs de sacs vaginaux). 

                                    

         Sexe féminin: différenciation du sinus urogénital : 

         Dans le sexe féminin, la partie crâniale de la portion pelvienne du sinus urogénital 

définitif reste étroite constituant l'urètre féminin très court . La partie pelvienne diminue 

progressivement en profondeur et s'incorpore dans la portion phallique, entraînant les 

orifices urétraux et vaginaux qui s'abouchent dans le vestibule. Dans la partie basse et 

horizontale (portion phallique), il s'élargit et forme le vestibule, délimité en bas par la 

membrane urogénitale qui se rompt au cours de la 7ème semaine. 
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Figure 7 : Sinus urogénital                            Figure 8 : Vestibule, utérus et 

     (SUG) env. 12ème semaine                         vagin définitifs, env. 9ème mois 

1 tubercule génital                                                    2 véstibule définitif 
2 vestibule                                                                 3a utérus (corps) 
2a SUG portion phallique                                         3b utérus (col) 
2b SUG portion pelvienne                                        6a vagin ¼ inférieur 
3 lame épithéliale vaginale                                       6b (entoblaste) 
4 périnée                                                                    9 vagin ¾ supérieurs (mésoblaste) 
5 rectum 
6 canal utéro-vaginal 
7 vessie 
8 urètre 
 

Résumé : 

Le canal paramésonéphrotique (canal de Müller) va donner naissance 

à/au/aux: 

� L’utérus 

� Trompes 

� Vagin (3/4) 

L'entoblaste du sinus urogénital donne naissance à/au/aux: 

� Vagina (1/4)                     � vestibule du vagin 

� L’urètre                              � glandes urétrales, para-urétrales et vestibulaires. 
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II / MASSES D’ORIGINE PRE-SACREES : 

A- Teratome sacro-coccygien : 

1) Definition : 

Les tératomes sacro-coccygien se définissent comme des malformations tumorales 

vestigiales, composées de tissus multiples issus de cellules embryonnaires totipotentes, 

capables de donner naissance aux dérivés plus ou moins matures des trois feuillets 

primordiaux : ectoblastique, endoblastique et mésoblastique. .  

Il est considéré comme une urgence chirurgicale, du fait de son potentiel de 

transformation maligne à partir du 4ème mois de la vie. 

  

2) Rappel embryologique 

         La compréhension des formations anatomiques, nécessite un rappel de l’embryogenèse : 

 

La première semaine : (Fig.9) 

         L'ovule fécondé se divise en blastomères pour atteindre le stade de morula. Les petits 

blastomères périphériques finissent par entourer les gros. 

         On a ainsi un amas cellulaire central, le bouton embryonnaire et une couche cellulaire 

périphérique appelée le trophoblaste, produisant la structure préembryonnaire appelée 

blastocyste. 

 

La 2ème semaine : (Fig.10) 

         Le bouton embryonnaire présente au stade de 2 semaines la forme d'une sphère, 

constituée schématiquement de deux cavités hémisphériques superposées: 

               - La cavité amniotique. 

               - La vésicule vitelline primaire. 

        Le plancher de la cavité amniotique est formé par l'épiblaste, et le toit de la vésicule 

vitelline par l'hypoblaste. Ces deux feuillets accolés constituent l'embryon ou le disque 

embryonnaire didermique 
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                                       Figure 9 : Les étapes de la segmentation 

a) Deux cellules : représentation schématique et photomicrographie correspondante.  
b) Quatre cellules.  
c) Huit cellules.  
d) La morula : une boule solide de blastomères.      
 e) Schéma et photomicrographie correspondante du blastocyste au début de sa formation : la 
morula s’évide, se remplit de liquide et s’échappe de la zone pellucide.  
f) Blastocyste final, constitué d’une sphère externe de cellules trophoblastiques et d’un amas 
excentrique de cellules appelé embryoblaste. 
 

 

Figure 10 : Disque embryonnaire didermique (12 jours): 
1-mésoblaste extra-embryonnaire 
2-cavité amniotique 
3-vésicule vitelline primaire 
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La 3ème semaine : (Fig.11) 

         Durant la troisième semaine du développement, l'épiblaste va subir des transformations 

complexes qui amènent à la différenciation des trois feuillets embryonnaires.  Cette 

transformation commence par l'apparition de la ligne primitive, un épaississement cellulaire le 

long de la ligne médiane. 

             

            Figure 11: Disque embryonnaire vu par sa face supérieure (dorsale) (12-17 jours). 
Les flèches rouges représentent schématiquement la migration des cellules épiblastiques vers 

leurs territoires présomptifs respectifs. 
1- Sillon primitif                                                        6-Bord sectionné de l’amnios 
2- Dépression primitive                                             7-Mésoderme 
3- Nœud primitif                                                        8-Endoderme 
4- Membrane oropharyngée                                       9-Future membrane cloacale 
5- Aire cardiaque 
 
         La ligne primitive est le lieu de passage des cellules en migration qui formeront les 

couches profondes du mésoblaste et de l'endoblaste, pour constituer le disque embryonnaire 

tridermique. 
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Figure 12 : Section transversale au niveau du sillon primitif au moment de la gastrulation 
montrant l'invagination des cellules épiblastiques formant le futur mésoblaste ainsi que 

l'entoblaste qui va progressivement remplacer l'hypoblaste 
 1- Sillon primitif 
2- Epiblaste 
3- Mésoblaste extra-embryonnaire    
4- Entoblaste définitif  
5- Invagination des cellules formant le futur mésoblaste intra embryonnaire 
6- Hypoblaste 
 
         Le mésoblaste se subdivise en 3 parties: para-axiale, intermédiaire et latérale. 

La partie para-axiale, voisine de la notochorde, subit une division segmentaire pour former les 

somites. La partie latérale du mésoblaste est divisée en deux lames: la somatopleure et la 

splanchnopleure, qui ensemble délimitent le cœlome intraembryonnaire. 

         Pendant ce temps sur la ligne médiane, un amas cellulaire cylindrique, la notochorde, 

induit la différenciation du neuroblaste à partir de la portion dorsale sus-jacente de l'épiblaste. 

C'est le processus de la neurulation. La partie médiane de l'épiblaste s'épaissit, forme une 

gouttière, puis un tube (le tube neural) qui est la première ébauche du système nerveux 

central. Les bords de cette gouttière constituent les crêtes neurales, à l'origine de la plus 

grande partie du système nerveux périphérique. 

         Deux structures embryonnaires transitoires, la ligne primitive et la notochorde, peuvent 

provoquer des anomalies de développement lorsqu'elles ne se résorbent pas complètement. 

        La ligne primitive régresse en direction caudale jusqu'à la 4ème semaine, pour ne former 

qu’une structure insignifiante de la région sacro-coccygienne de l’embryon, puis elle disparaît 

totalement. 
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        Un défaut d’involution de cette ligne primitive laisserait in situ, des cellules à 

potentialités multiples, ce qui expliquerait l’existence de dérivés des trois feuillets dans les 

tératomes sacro-coccygiens et le rattachement constant de ces tumeurs au coccyx. 

 

B-Neuroblastome pelvien : 

1) Définition : 

          Le neuroblastome est la 3ème tumeur maligne la plus fréquente en pédiatrie après la 

leucémie et les tumeurs du SNC • Il fait partie d’un groupe de tumeurs issues des cellules 

ganglionnaires dérivées de la crête neurale. 

         Le neuroblastome pelvien reste rare et représente entre 2 et 5 % de toutes les 

localisations du neuroblastome 

2) Embryologie : 

         A un stade précoce du développement embryonnaire, certains éléments des ébauches 

ganglionnaires primitives se mobilisent, émigrent et viennent se placer à droite et à gauche de 

la chorde dorsale, formant de chaque coté de la future colonne vertébrale, la chaîne 

latérovertébrale du système nerveux sympathique. 

         Parallèlement à ce système ganglionnaire, et de même origine embryologique, s'édifie 

un système para-ganglionnaire, formé d'îlots glandulaires endocrines individualisés et 

disséminés dans l'organisme, laissant en définitive le para-ganglion surrénal ou 

médullosurrénale. 

         Les cellules les plus primitives de cette lignée sympatho-médullo-surrénale sont les 

sympathogonies qui peuvent se différencier selon deux types cellulaires, 

phéochromoblastiques (support des phéochromoblastomes et des phéochromocytomes), et 

sympathoblastiques (support des neuroblastomes). 

         Sa topographie est donc dépendante de ses dérivés: 

                - la médullosurrénale, 

                 - le système nerveux sympathique péri-artériel, expliquant la topographie des NBL 

                  cervicaux (espace rétrostylien, ganglion stellaire), des NBL abdominaux médians 

                  (ganglion semi-lunaire, rameaux péri-artériels, organe de Zuckerkandl) et des NBL 

                  pelviens latéraux (artères iliaques),                
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                 - et le système nerveux sympathique para-rachidien, expliquant la topographie des              

                  NBL cervicaux, thoraciques, lombaires, et pelviens médians. 

         Ainsi, tous stades confondus, le site primaire de la tumeur est abdominal dans 60% des 

cas, notamment surrénalien dans 32%. La tumeur primitive est rarement multifocale [7] [8]. 

Dans 0,5% des cas de NBL disséminés, la tumeur primitive peut ne pas être retrouvée [9]. 

         Schémas illustrant les différentes étapes du développement embryologique du système 

nerveux  

                           

                             Figure 13 : Crête neurale en formation (stade plaque neurale). 

A. plaque neurale B. gouttière neurale 
1. épiblaste 3. Cellule de la future crête neurale 
2. gouttière neurale 

               

                           Figure 14 : Crête neurale en migration (stade gouttière neurale) 
    1. épiblaste                                                                    4. Neuroépithélium 
    2. bourrelets neuraux                                                    5. Canal épendymaire 
    3. cellules des crêtes neurales en migration                    6. Tube neural 
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         Formation à partir de la plaque neurale de la gouttière neurale et finalement du tube 

Neural. Des amas de cellules (orange) se détachent des lèvres latérales de la plaque neurale, 

constituant les crêtes neurales. 

         En quittant le neuroépithélium, les cellules des crêtes neurales perdent leur caractère 

cohésif. 

         Ces cellules présentent des capacités migratoires remarquables ainsi qu'une diversité 

phénotypique puisqu'elles donnent naissance à de nombreux types cellulaires différenciés 

(figure 15). 

 

 

                     Figure 15: Tableau des principales structures dérivées des crêtes neurales. 
A. crête neurale B. tube neural (zone du manteau)  C. mésenchyme 
D. tube neural (couche épendymaire) 
1a. neuroblaste bipolaire  1b. neuroblaste bipolaire en différenciation 
1c. neurone sensitif pseudo-unipolaire des ganglionsrachidiens 
2a. neuroblaste unipolaire  2b. neurone multipolaire des ganglions sympathiques 
2c. médulloblaste (cellules chromaffines) dans la médullaire de la glande surrénale 
3a. glioblaste                           4a. cellule mésenchymateuse 
3b. cellule de Schwann            4b. cellule des leptoméninges (arachnoïde et pie-mère) 
3c. cellule satellite                   4c. cellule de l'ecto-mésenchyme 
5a. mélanoblaste (cellule pigmentaire)                     
5b. mélanocyte 
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         De la crête neurale proviennent les neuroblastes du système nerveux périphérique, les 

glioblastes de la glie périphérique, les médulloblastes, les mélanoblastes, les cellules de 

l'ectomésenchyme de la région céphalique, les cellules des leptoméninges. 

  



 

24 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

RAPPEL ANATOMIQUE 

 

 

 

 

 

 

  



 

25 

 

Anatomie pelvienne [10] 

A-Pelvis : 

Le pelvis ou bassin (figure 16) est une ceinture ostéofibreuse formée en arrière par le sacrum 

et latéralement par les deux os coxaux unis en avant par la symphyse pubienne. Le petit bassin 

se place en dessous du détroit supérieur formé en arrière par le promontoire et marqué 

latéralement sur chaque aile iliaque par la ligne arquée ou innominée. 

 

                         

Figure 16 : Le bassin avec le sacrum (Sac) en arrière, latéralement les os coxaux (Cox) et  le 
pubis (Pub) en avant 

 

         Ses parois latérales sont recouvertes pas deux groupes musculaires paires. Le muscle 

obturateur interne (figure17) s'insère au pourtour du cadre obturé débordant sur la surface 

quadrilatère en arrière. Il ne ménage qu'un orifice, le foramen sous-pubien dans la partie 

antéro-supérieure du foramen obturé. Le muscle piriforme prolonge en arrière le précédent 

pour finir de tapisser le pelvis. Ils sont recouverts par un fascia correspondant à une 

aponévrose fibreuse de recouvrement de la paroi musculaire et constituant le fascia pelvien 

pariétal. 

         Le fond de cette cavité correspond aux deux muscles, droit et gauche, élévateurs de 

l'anus (figure 18) constitués chacun par des faisceaux médiaux plutôt verticaux, épais, 
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assimilés aux muscles puboviscéral et puborectal, et par un faisceau latéral et postérieur, le 

faisceau iliococcygien horizontal, fin, dont l'insertion iliaque se fait sur un arc tendineux 

tendu de l'épine ischiatique en arrière au foramen sous-pubien en avant (arc tendineux du 

muscle élévateur de l'anus). Ils délimitent les hiatus périnéaux (urogénital et anal) et sont 

prolongés en arrière par les muscles coccygiens. Muscles élévateurs de l'anus et coccygiens 

constituent ensemble le diaphragme pelvien. 

         Au-dessus du diaphragme pelvien, dans une enceinte médiane limitée, se compactent et 

s'organisent les loges viscérales avec en avant le bas appareil urinaire (vessie et urètre), en 

arrière le rectum prolongé par le canal anal transpérinéal et au milieu le tractus utérovaginal. 

       Ces viscères sont recouverts par le « drapé » du fond de la cavité péritonéale appelé  

« Ligament large ». Sous cette « tente » du ligament large, dans un espace sous-péritonéal, 

circulent les pédicules vasculonerveux entourés d'un tissu conjonctivomusculaire condensé et 

destinés à ces mêmes viscères. Ces condensations tissulaires recouvrant les pédicules 

vasculonerveux sont appelées ailerons, lames ou ligaments.  

         Si, pour certains, ces éléments sont de véritables artifices de dissection, ils sont en fait 

très organisés et correspondent à des « amarrages » vasculaires et nerveux pour chacun des 

viscères les reliant ainsi aux parois latérales, de chaque côté, et à la paroi postérieure. Ce tissu 

sous-péritonéal, qu'il soit organisé ou non, adhère néanmoins en haut au péritoine (ligament 

large) par sa face profonde et en bas au fascia pelvien pariétal réfléchi sur chacun des organes 

pelviens et qui devient fascia pelvien viscéral en se confondant avec leur adventice. Le fascia 

pelvien viscéral solidarise les viscères entre eux. 
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Figure 17 : Vue latérale de l'hémi-pelvis droit avec le pubis (Pub) en antérieur, le muscle  
obturateur interne (OI), le muscle piriforme (Pir) et le foramen obturé (FO). 

                         

Figure 18 : Les faisceaux du muscle élévateur de l'anus avec le pubis (Pub) en antérieur, les 
faisceaux puborectal (PRec), puboviscéral (PVis) et iliococcygien (ICoc) et le muscle 

coccygien (Coc). Rec : rectum ; Vag : vagin ; Ves : vessie. 
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B-Vessie : 

         C'est un réservoir fait de fibres musculaires lisses schématiquement organisées en un 

muscle détrusor et un muscle trigone. Le détrusor constitue l'essentiel de la paroi vésicale. Le 

trigone, d'aspect triangulaire, s'inscrit entre les méats urétériques qui sont distants de 25 mm et 

le col vésical. Son sommet inférieur se place en avant du col vésical qui constitue un 

authentique sphincter, le sphincter lisse interne. Le muscle lisse du col vésical est 

histologiquement et pharmacologiquement distinct du détrusor. 

 

C-Urètre : 

         C'est une structure tubulaire complexe pluristratifiée, qui s'étend de l'orifice urétral 

interne (col vésical) au méat urinaire externe. Il mesure environ 3,5 cm chez la femme et est 

constitué d'une muqueuse interne, d'une sous-muqueuse, riche en plexus vasculaires 

constituant un véritable manchon spongieux, et d'une musculeuse faite de fibres musculaires 

lisses circulaires, longitudinales et obliques. Ces fibres musculaires lisses sont différentes de 

celles de la vessie. Le sphincter « strié » de l'urètre est situé distalement. 

 

D-Rectum : 

         Le rectum fait suite au côlon sigmoïde et mesure environ 15 cm. Il est constitué de deux 

parties, le rectum pelvien ou ampoule rectale et le rectum périnéal ou canal anal. Il débute en 

projection de la 3e vertèbre sacrée pour donner l'ampoule rectale. Cette dernière permet le 

stockage des matières fécales avant l'évacuation au travers du canal anal. Les différentes 

couches du rectum pelvien sont de l'intérieur vers l'extérieur : la muqueuse, la sous-muqueuse, 

la musculeuse et la séreuse. Le rectum pelvien est en grande partie, antérieurement et 

latéralement recouvert de péritoine et est, de ce fait, un organe rétropéritonéal. La paroi du 

canal anal est constituée d'un sphincter lisse interne et d'un sphincter strié externe. La jonction 

anorectale est cravatée en arrière par la sangle des fibres musculaires puborectales pour 

former le cap anal et est fixée au coccyx par le ligament anococcygien. 

 

 

 



 

29 

 

E-Filière génitale : 

         L'utérus est l'organe médian, entre la vessie en avant et le rectum en arrière. Il présente 

un léger étranglement – l'isthme – qui sépare son corps en haut de son col en bas. Il est 

antéfléchi de 100 à 120°. Le col est cylindrique et donne insertion au niveau du fornix au 

vagin dont les deux parois antérieure et postérieure traversent le périnée. 

         L'utérus, le col et le tiers supérieur du vagin sont fixés dans le pelvis par six ligaments « 

viscéraux » pairs et symétriques, dont la connaissance est essentielle lors du traitement 

carcinologique des tumeurs gynécologiques pelviennes car leurs sections correspondent aux 

différentes séquences opératoires. 

1. Les ligaments ronds de l'utérus : (figure 19) naissent de chaque côté de la partie 

antérolatérale des cornes utérines en avant des trompes utérines, et se terminent dans les 

grandes lèvres et le mont du pubis, en traversant les canaux inguinaux. 

2. Le ligament large : (voir Figure 19) correspond au tissu de recouvrement péritonéal à 

double feuillet antérieur et postérieur de l'utérus prolongé latéralement jusqu'aux parois 

pelviennes. 

3. Les ligaments vésico-utérins : (figure 19) sont tendus de chaque côté du col utérin en 

arrière à la base de la vessie en avant. Situés au-dessus de l'uretère rétrovésical, leur section 

libère la vessie et l'uretère. 

4. Les paramètres : (ou portions crâniales du ligament cardinal de chaque côté) 

correspondent aux tissus celluloconjonctifs entourant les vaisseaux partant des artères iliaques 

internes droite et gauche vers le tractus génital.  

5. Les paracervix :(ou portions caudales du ligament cardinal de chaque côté) sont visibles 

après ouverture des fosses pararectales et paravésicales. 

6. Les ligaments utéro-sacrés : droit et gauche sont définis comme des condensations de 

tissus fibro-élastiques et de tissu mou contenant des nerfs végétatifs.  

          La portion superficielle est constituée essentiellement de tissu conjonctif et musculaire 

lisse, alors que la portion profonde contient de nombreuses fibres nerveuses végétatives issues 

du plexus pelvien. 
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Figure 19 : utérus et ses annexes 

 

Figure 20 : Vue supérieure des viscères pelviens avec le péritoine intact 

 

F-Annexes : 

Les trompes: s'abouchent au niveau des angles latéraux de l'utérus, dénommés cornes 

utérines. Elles se prolongent par l'isthme tubaire qui est compris entre le ligament rond en 

avant et le ligament utéro-ovarique en bas et en arrière. L'isthme se continue par l'ampoule 
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tubaire qui se termine par l'infundibulum ouvert dans la cavité pelvienne au travers des 

franges.  

         La trompe est vascularisée et innervée par les paquets vasculonerveux  contenus dans le 

mésosalpinx. Elle est reliée à l'ovaire à son extrémité distale par le ligament 

infundibuloovarique (tubo-ovarien). 

 

L'ovaire : mesurant environ 4 cm de long, 2 cm de large et 1 cm d'épaisseur chez la femme 

jeune, est le seul élément du pelvis non recouvert de péritoine. 

         Il est maintenu par le ligament suspenseur de l'ovaire (lombo-ovarique), le ligament 

infundibulo-ovarique, le ligament utéro-ovarique et fixé par son bord rectiligne au 

mésovarium. Ce dernier s'accroche sur le hile de l'ovaire et contient les vaisseaux et nerfs de 

l'ovaire. Le ligament suspenseur de l'ovaire (lombo-ovarique) est une gaine 

conjonctivomusculaire lisse issue du rétropéritoine et véhiculant les vaisseaux et nerfs 

ovariques.  

         De chaque côté, la fosse ovarique est le récessus où l'ovaire se loge. Elle est limitée par 

le mésovarium en avant, les vaisseaux iliaques externes en haut, la paroi pelvienne 

latéralement, et l'uretère souspéritonéal en arrière et en bas. 

 

G-Vascularisation du pelvis : 

         En disséquant et en ouvrant le fascia pelvien pariétal et le ligament large, les vaisseaux 

pelviens et l'uretère sont repérés. La vascularisation artérielle des viscères pelviens est assurée 

essentiellement par les artères iliaques internes, ovariques et rectale supérieure. Les veines 

sont satellites des artères et sont pour la plupart «pampiniformes ». 

 

1-Artère iliaque interne : 

         Elle naît de l'artère iliaque commune au niveau dudisque lombosacré (36 %), plus haute 

à droite qu'à gauche. Elle descend verticalement le long de la paroi pelvienne latérale et se 

divise en troncs antérieur et postérieur au niveau de la grande incisure ischiatique. 

Le tronc antérieur émet des collatérales qui sont par ordre de naissance (figure 21) : 

 



 

32 

 

1-1. L'artère ombilicale qui donne deux à cinq artères vésicales supérieures. Sa partie distale 

obstruée forme le ligament ombilical latéral.  

         Elle constitue le repère chirurgical qui conduit à l'origine de l'artère utérine. 

1-2. L'artère utérine naît soit de l'artère iliaque interne isolément ou par un tronc commun 

avec l'artère ombilicale (40 % des cas).  

 1-3. Les artères vaginales (deux à trois) naissent de l'artère iliaque interne ou 

accessoirement de l'artère utérine ou rectale moyenne.  

1-4. L'artère obturatrice  se dirige en avant contre la paroi, vers le foramen sous-pubien et 

quitte le petit bassin par cet orifice. 

1-5. L'artère rectale moyenne, inconstante, gagne latéralement le rectum. 

 1-6. L'artère pudendale interne se dirige derrière l'épine ischiatique, dans le canal pudendal 

dans la fosse ischiorectale, puis longe la face interne de la branche ischiopubienne dans le 

canal pudendal, et se termine au niveau du ligament transverse du périnée en donnant les 

artères profonde et dorsale du clitoris. 

 

2-Artère ovarique : 

         De chaque côté, elle naît de l'aorte abdominale en regard de la 2e vertèbre lombaire et 

descend dans le ligament suspenseur de l'ovaire jusqu'au hile de l'ovaire. Elle se divise en 

deux branches terminales : les artères tubaires et ovariques latérales qui s'anastomosent avec 

les artères tubaires et ovariques médiales. 
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Figure 21 : Vascularisation du pelvis féminin 

3 Veines : 

         La vascularisation veineuse des organes pelviens s'effectue par des plexus veineux, qui 

se drainent ensuite dans les branches affluentes des veines iliaques internes, ovariques et 

rectale supérieure. La veine ovariques droite se draine dans la veine cave inférieure, alors que 

la veine ovarique gauche se draine dans la veine rénale gauche. 
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H-Uretère pelvien : 

         Chez la femme, les rapports vasculaires de l'uretère lors de son entrée dans le pelvis sont 

connus sous la loi de Lushka. Ainsi, l'uretère droit croise en avant l'origine de l'artère iliaque 

externe droite, puis longe l'artère iliaque interne droite médialement.  

         L'uretère gauche croise la bifurcation iliaque gauche ou l'artère iliaque commune 

gauche, puis côtoie médialement l'artère iliaque interne gauche. 

         Des deux côtés, l'uretère est médial par rapport au ligament suspenseur de l'ovaire. 

         De sa partie distale à sa partie proximale, l'uretère peut être divisé en cinq segments : 

vésical, rétro-vésical, intraligamentaire, rétroligamentaire et pariétal. L'uretère vésical traverse 

obliquement la paroi vésicale sur 10 mm. L'uretère rétro-vésical parcourt brièvement le 

septum vésicovaginal avant de pénétrer dans la vessie. Cette partie, longue d'environ 10 mm, 

est recouverte par le ligament vésico-utérin. Les points de pénétration urétéraux dans la base 

vésicale sont distants de 4 cm environ et situés au niveau de l'orifice externe du col.  

         L'uretère intraligamentaire correspond à la portion traversant le paramètre où le 

croisement avec l'artère utérine se situe à quelques millimètres en dessous de l'isthme utérin.  

L'uretère rétroligamentaire se dirige en arrière et médialement à environ 15 mm de l'épine 

ischiatique et est situé latéralement au bord antérieur de ligament utéro-sacré. Par rapport à ce 

dernier, il est situé en moyenne respectivement à 4 cm au niveau sacré, à 2 cm au niveau de 

l'épine sciatique, et à 1 cm au niveau cervical.  

         L'uretère pariétal  est antéro-médial à l'artère iliaque interne et se situe à la face 

postérieure de la fosse ovarique. 

 

I-Périnée : 

         En station debout, le périnée féminin (figure 22) se résout en une fente sagittale étalée 

du bord inférieur de la symphyse pubienne en avant au sillon interfessier en arrière.  

         En position gynécologique, il apparaît sous forme d'une gouttière grossièrement 

losangique à grand axe antéro-postérieur, limitée en avant par la limite inférieure de la région 

pubienne, en arrière par le pli interfessier et latéralement de chaque côté par les sillons 

génitofémoraux en avant de la saillie de la tubérosité ischiatique et en arrière de celle-ci par le 

relief des muscles grands fessiers. 
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Figure 22 : Le périnée féminin 

 

         La ligne conventionnelle bi-ischiatique le divise en deux régions : en avant le périnée 

urogénital, en arrière le périnée anal. 

 

1-Périnée antérieur, urogénital : 

         C'est la région vulvaire ou vulve correspondant aux organes génitaux externes féminins. 

En haut et en avant, elle est limitée par une saillie graisseuse arrondie recouvrant la symphyse 

pubienne, le mont du pubis ou mont de Vénus ou pubis, couvert de poils chez l'adulte.      

         Médialement, deux replis arrondis transversalement, allongés sagittalement et 

constituant les grandes lèvres limitent la fente vulvaire. 

         En écartant les grandes lèvres, se découvrent deux minces replis cutanés, orientés 

sagittalement : les petites lèvres ou nymphes. Leurs dimensions sont très variables. Elles 

présentent deux faces : l'une latérale répond à la face médiale de la grande lèvre homolatérale, 
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l'autre médiale correspond à la fente vulvaire et s'applique directement à la face médiale de la 

petite lèvre opposée lorsque cette fente est fermée.  Elles possèdent un bord inférieur libre et 

festonné.  

         Leur extrémité ventrale se dédouble pour s'unir en avant du clitoris et former le prépuce 

du clitoris, et en arrière de celui-ci pour constituer le frein du clitoris.  

         Leur extrémité dorsale se perd habituellement sur la face médiale et postérieure de la 

grande lèvre correspondante, participant à la constitution de la fourchette vulvaire.  

         En écartant les formations labiales, l'espace constitué limité par les faces médiales des 

petites et grandes lèvres correspond au canal vulvaire. De forme ovalaire, il est limité en 

avant par le gland du clitoris et en arrière par la commissure dorsale. Il s'organise en deux 

régions.  

         En avant le vestibule de l'urètre, étroit, est percé par l'ostium externe de l'urètre parfois 

masqué par de petites franges. Celui-ci est porté par la papille urétrale, bordé latéralement par 

deux petites dépressions dans lesquelles s'ouvrent de chaque côté les glandes vestibulaires 

mineures (glandes de Skene).  

         En arrière, se place le vestibule du vagin correspondant à l'orifice vaginal séparé 

latéralement des petites lèvres par les sillons nymphohyménéaux droit et gauche au niveau 

desquels se situe, à peu près à mi-hauteur de l'orifice vaginal, l'orifice des canaux des glandes 

vestibulaires majeures (glandes de Bartholin). 

         En arrière de ces formations se situe une zone transitionnelle entre périnée antérieur et 

périnée postérieur située sur la ligne bi-ischiatique, seule partie non perforée du périnée et 

correspondant à la projection cutanée du centre tendineux du périnée. 

 

a-Plans sous-cutanés : (figure 23) 

         Ils se situent sous le fascia périnéal superficiel. Ils sont limités par les deux branches 

ischiopubiennes en avant et latéralement et contiennent des organes érectiles, des muscles, des 

glandes et des éléments vasculonerveux. L'extrémité distale de l'urètre et le vagin les 

traversent.  

         Les organes érectiles sont les corps caverneux et spongieux ou bulbes vestibulaires. 
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         Les corps caverneux sont les racines ou piliers du clitoris. À droite et à gauche, ils sont 

fixés à la face médiale des branches ischiopubiennes. Prenant la même direction que celles-ci, 

fusiformes, obliquement ascendants, ils convergent l'un vers l'autre pour s'unir sous la 

symphyse pubienne, en avant de l'urètre, pour former le corps du clitoris. En avant et en 

dessous de la symphyse, celui-ci se coude brusquement pour se terminer par son gland, visible 

au niveau du plan tégumentaire. Par son coude, il est rattaché à la face antérieure de la 

symphyse pubienne et à la partie caudale de la ligne blanche de l'abdomen 

par un ligament suspenseur.  

          Les bulbes vestibulaires sont flanqués de chaque côté de l'orifice vaginal. Ce sont deux 

ovoïdes à grosse extrémité postérieure alors que leur extrémité antérieure est effilée. Écartés 

en arrière où leur extrémité postérieure ne dépasse pas le plan tangent à l'orifice vaginal, ils se 

courbent en avant et en dedans pour s'unir entre eux et au clitoris. D'une longueur moyenne de 

4 cm, ils répondent superficiellement à la base de chaque petite lèvre. 
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                                      Figure 23 : Coupe du périnée. 

 

1 : symphyse pubienne ; 2 : pubis gauche ; 3 : ligament pubo-urétral gauche ; 4 : ligament 

transverse du périnée ; 5 : fascia pelvien pariétal ; 6 : muscle élévateur de l'anus ; 

7 : sphincter urétral ; 8 : urètre ; 9 : vagin ; 10 : centre tendineux du périnée ; 11 : sphincter 

strié urétral ; 12 : muscle transverse profond gauche ; 13 : aponévrose périnéale moyenne ; 14 

: corps caverneux gauche ; 15 : muscle ischiocaverneux gauche ; 16 : bulbe vestibulaire 

gauche ; 17 : muscle bulbo spongieux gauche ; 18 : muscle transverse superficiel gauche ; 19 : 

fascia périnéal superficiel ; 20 : canal anal. 
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b-Muscles érectiles : 

-Le muscle ischiocaverneux 

-Le muscle bulbo spongieux 

-Le muscle transverse superficiel  

 

c-Glandes vestibulaires majeures : 

         Ce sont deux volumineuses glandes (de Bartholin) placées en arrière de l'extrémité 

postérieure des bulbes, de part et d'autre de l'orifice vaginal. Leur canal excréteur s'ouvre au 

niveau du tiers postérieur des sillons nymphohyménéaux droit et gauche. 

 

d-Éléments vasculaires : 

         Dans cette loge, les artères sont des branches de l’artère pudendale interne : l’artère 

périnéale donne des rameaux labiaux, des rameaux aux muscles de cet espace et à la glande 

vestibulaire majeure ; l’artère du bulbe vestibulaire aborde le bulbe correspondant dans sa 

partie postérieure ; l’artère caverneuse se destine au corps caverneux du même côté. Les 

veines, satellites des artères, sont pampiniformes, développées et anastomosées entre elles. 

         Les lymphatiques suivent le trajet des vaisseaux pudendaux et se drainent dans les 

lymphonoeuds iliaques internes. Cet espace superficiel est traversé par la partie caudale du 

vagin et l’extrémité distale de l’urètre. 

          L’urètre, à ce niveau, est un simple conduit fibreux. Il est dépourvu de musculature lisse 

et striée. En avant, le tissu fibreux qui l’entoure est en partie du tissu sous-cutané de la vulve 

continu avec le ligament suspenseur du clitoris avec qui il partage ses insertions pubiennes et 

la gaine des muscles génitaux externes. 

         Ces formations fibreuses semblent correspondre au ligament pubo-urétral antérieur. En 

arrière, sa paroi postérieure et le mur antérieur du vagin ne font qu’un. Le vagin, à ce niveau, 

prend la forme d’une ellipse à grand axe antéro-postérieur. 

 

e-Espace profond du périnée : 

         L'espace profond du périnée est assimilé au diaphragme urogénital et est compris entre 

deux aponévroses (fascias), l'une supérieure, l'autre inférieure contenant les muscles 
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transverses profonds. L'aponévrose supérieure du diaphragme urogénital sépare la cavité 

pelvienne en haut et l'espace profond du périnée en dessous d'elle. 

          Ce « diaphragme » correspond en fait à l'aponévrose périnéale moyenne. Si sa 

constitution est discutée, la conception la plus couramment admise (celle de Farabeuf) 

comprend des fascias inférieur et supérieur qui engainent des faisceaux musculaires striés.  

 

f-Centre tendineux du périnée : 

         Il est situé entre le périnée antérieur et le périnée postérieur sagittalement et sur la ligne 

médiane entre les deux tubérosités ischiatiques transversalement. C'est un bloc fibreux et 

résistant. Véritable « coin » fibroconjonctif et musculaire, ses limites sont imprécises. Les 

muscles transverses superficiels (quand ils existent) et profonds, les muscles bulbospongieux 

et des faisceaux provenant du sphincter externe de l'anus y fixent leurs insertions. 

 

2-Périnée postérieur, anal : 

         Souvent caché dans le sillon inter fessier, il forme une gouttière ventrodorsale déprimée 

en son centre par l'orifice anal. Autour de cet orifice qui revêt l'aspect d'une petite fente 

sagittale, la peau est fine, pigmentée, intimement adhérente au plan sous-jacent, et présente 

des plis radiés plongeant dans l'orifice anal.  

Cette zone correspond à la marge anale. Il se prolonge en arrière sans limite avec les régions 

glutéales droites et gauche. 

         L'espace périnéal postérieur est centré par le canal anal entouré de son appareil 

sphinctérien. Autour du canal anal et de son sphincter externe, il existe un corps adipeux riche 

en éléments vasculaires et nerveux remplissant deux cavités constituant l'étage inférieur des 

fosses ischiorectales droite et gauche. 
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MATÉRIELS ET MÉTHODES 
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I. CADRE ET PERIODE DE L’ETUDE : 

Il s’agit d’une étude rétrospective et descriptive, portant sur les filles présentant des masses 

pelviennes pris en charge, au sein du service de chirurgie pédiatrique A à l’hôpital d’enfants 

de rabat, en collaboration avec le centre d'Hémato Oncologie Pédiatrique. 

Notre étude s’est intéressée à la période comprise entre 2010 et 2015 durant laquelle, 30 cas 

de masses pelviennes, ont été répertoriées. 

 

II. CRITERES D’INCLUSION  : 

Sont inclus dans notre étude, toutes les patientes hospitalisées au service de chirurgie 

pédiatrique A ou suivies au SHOP, ayant nécessité une prise en charge chirurgicale, âgées de 

moins de 16 ans et présentant une Masse pelvienne d’étiologie bénigne, maligne ou 

malformative et que cette masse soit objectivée cliniquement ou par un moyen d’imagerie. 

 

III. CRITERES D’EXCLUSION : 

Ont été exclus, les dossiers inexploitables. 

 

IV. VARIABLES ETUDIEES : 

Les renseignements recueillis pour la réalisation de cette étude ont été collectés à partir des 

registres des entrants du service de chirurgie A pédiatrique et des dossiers médicaux. 

1. Données socio-démographiques : 

 - Age 

 - Origine 

 - Milieu 

 - Niveau socio-économique 

 - Assurance 

 2. Données cliniques : 

 - Les antécédents  

- Les circonstances du diagnostic : motif de consultation, signes fonctionnels, signes 

physiques, complications….  

- Durée d’évolution  
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3. Données paracliniques 

 - Renseignements radiologiques: données de l’imagerie, topographie de la masse, bilan 

d’extension…. 

 - Renseignements biologiques: marqueurs tumoraux, bilan de retentissement…. 

 4. Diagnostic étiologique : 

 - Méthodes utilisées pour la confirmation du diagnostic étiologique. 

 - Principales étiologies.  

 5. Diagnostic topographique :  

6. Prise en charge thérapeutique  

- Délai entre hospitalisation et prise en charge 

 - Délai entre diagnostic et début de traitement 

 - Modalités thérapeutiques  

7. Evolution et complications 

 

V. ANALYSE STATISTIQUE: 

 Nous avons utilisé comme support, les dossiers des patients sous la forme papiers et la forme 

informatisée, les cahiers de liaison et les fiches de prescriptions.  

Les données recueillies ont été consignées sur la fiche d’exploitation ci-dessous et ont fait 

l’objet d’une saisie informatique et d’une analyse statistique en utilisant le logiciel ‘Excel’. 

 

VI. FICHE D’EXPLOITATION : 

Pour une exploitation uniforme et codifiée, nous avons établi une fiche d'étude contenant un 

nombre de paramètres que nous avons jugé nécessaires pour mener à terme notre enquête: 

Date d’hospitalisation…. /. /…. 

-IDENTITE :  

                     Nom :……………………….Prénom :………………………………… 

Date de naissance :   …/…/…          Age au diagnostic : 

Origine………………..       Urbaine                    Rurale    

Niveau socio-économique :     Bas               Moyen                 Haut       

Assurance : Payant              CNOPS          RAMED        FAR        AUTRES :… 
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-ANTECEDENTS : 

Personnels :   ……………………………………………………………… 

Familiaux :      ……………………………………………………………….. 

 

-MOTIF DE CONSULTATION:  

Masse pelvienne ou pelvi-abdominale  

Masse sacrée    

Symptomatologie digestive     

Symptomatologie urinaire   

Signes gynécologiques  

Douleur de la hanche                             

Découverte fortuite  

Découverte anténatale 

Autres :       …………………………………………………………………. 

 

-DUREE D’EVOLUTION :    ……………………….…………………….. 

 

-SIGNES ASSOCIES : 

Constipation                                   Vomissement  

Brulure mictionnel                         AEG 

Fièvre                                             Diarrhée 

Douleurs osseuses                         Impotence fonctionnelle 

Autres……….. 

 

-EXAMEN PHYSIQUE :  

Sensibilité : localisée                généralisée                 site : 

Défense :    localisée                  généralisée                site : 

Masse : oui                              non                               site : 

Fièvre : oui                              non 

Mobilité :   plan sup               plan prof                   (mobile) 
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         Plan sup              plan prof               (immobile) 

Toucher rectal : …………………………………….. 

Les organes génitaux externes : Malformation :     oui                non 

                                                   Autres :……………………………….. 

-EXAMEN DES AIRES GANGLIONNAIRES :  

-EXAMEN SOMATIQUE COMPLET :  

 

-IMAGERIE  

 

    E 

    C 

    H 

    O 

    G 

    R 

    A 

    P 

    H 

    I 

    E 

Masse pelvienne  

(taille :…cm…) 

Siège : 

Origine : 

Calcifications Siège : Aspect : 

Adénopathie 

(cm…) 

Siège : Nombre : 

Taille : 

Epanchement 

péritonéal  

Faible moyenne Grande abondance 

 Autre …………………………………………….. 

 

 

Normal Autres anomalies 
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E 

L 
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Masse pelvienne  

( taille:…cm) 

Siège: 

Origine: 

Calcifications  Siège: 

Aspect: 

Adénopathie  

(…cm) 

Siège: 

Nombre: 

Epanchement péritonéal Faible Moyenne Grande abondance 

Atteinte osseuse  Siège: 

Extension endocanalaire Siège: 

Autres  

Autres 

Etages 
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                                                                 IRM 

Non 
demandée 

Demandée Atteinte osseuse Atteinte médullaire Autres 

  Siège: Siège:  

                                                         SCINTIGRAPHIE 

MIBG OSSEUSE Rénale Résultat 

    

                                                  RADIO THORACIQUE 

Non 
demandée 

Demandée Normale Pathologique 

    

                                                    UROGRAPHIE INTRAVEINEUSE 

Non 
demandée 

Demandée Résultats 

   

                                                   UREHTO-CYSTOGRAPHIE RETROGRADE 

Non 
demandée 

Demandée Résultats 
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   Conclusion radiologique:    
 
BIOLOGIE :  
Dosage des catécholamines 
urinaires : 

Positif  Négatif 

Alfa-foetoproteine : Positif  

Taux….. 

Négatif  

Beta-HCG Positif  

Taux….. 

Négatif 

LDH Positif 

Taux…… 

Négatif 

  
 Négatif Positif 

HVB   

HVC   

HIV   

 
NFS :     HB :………               GB :…………                 PLQ :……….. 

             (VGM :    CCMH :) 

              Ferritine sérique :… 

CRP :     Positive               …..mg/l                          Négative : 

   

                                             AUTRES EXAMENS RADIOLOGIQUES 

Examen Résultas 
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ECBU :   Culture positive :                                      Culture négative : 
Ionogramme : Autres :……….  
                               RECHERCHE DE CELLULES TUMORALES 
 Non 

demandée 
Demandée                     Envahissement 

         Oui       Non 
Medullogramme     
BOM     
Ponction 
Lombaire 

    

Ponction 
d’ascite 

   

 
BIOPSIE :                       Echo guidée :                                 Scannoguidée :  
                                         Chirurgicale :                                  Pas de biopsie : 
HISTOLOGIE :  
Tumeur maligne Tumeur bénigne Infectieuse Malformative 
    

 
                                 PEC THERAPEUTIQUE 

 
Traitement 
   médical 

Chimiothérapie Protocole : 

Antibiothérapie  

Autres  

     Chirurgie Geste : 
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Radiothérapie Doses et durée : Champs : 

 
 

                                             EVOLUTION 

Rémission Clinique Biologique Radiologique 

   

En cours de 
traitement 

 

Rechute Nombre de rechutes : 

Décès Avant traitement En cours Après Cause décès 

    

Complication  

Persistance  

Perdue de vue  
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RESULTATS 
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Durant une période de 5 ans, s’étalant de  2010  à 2015, nous avons colligé 30 cas répondant 

aux critères d’inclusion de notre étude. L’analyse des données a abouti aux résultats présentés 

ci-dessous. 

 

I. CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES : 

1. L’âge : 

L’âge de nos patientes varie entre 28 jours et 14 ans, avec une moyenne de 6 ans et 10 

mois. La tranche d’âge la plus touchée est de 5 à 14 ans, avec un pourcentage de  50 % (15 

cas). 

Suivie par la tranche d’âge de 1 à 5 ans avec un pourcentage de 30% (9 cas). Pour la 

tranche d’âge de moins d’un an, nous avons enregistré 6 cas, soit 20%. 

 

 

                       Figure 24 : Répartition des malades en fonction des tranches d’âges. 
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Figure 25 : Répartition des malades en fonction de l’origine de la masse pelvienne ainsi que 

de leur âge moyen 

 

2. Le niveau socio-économique : 

On note une nette prédominance des enfants issus des familles de bas niveau socio-

économique, avec un pourcentage de 90% contre 10% des malades issus des familles de 

moyen niveau socio-économique. Le pourcentage des patients bénéficiaires du RAMED est 

de 83.3% , les autres sont bénéficiaires de la CNOPS, la CNSS et l’assurance privée . 
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Figure 26 : répartition des malades en fonction du niveau socio-économique 

 

Figure 27 : répartition des patientes selon la couverture médicale 
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3. L’origine géographique : 

REGIONS Nombre de cas Pourcentage 

Rabat-Salé-Kenitra 18 60% 

Draa-Tafilalt 1 3.3% 

L’oriental 1 3.3% 

Marrakech-Safi 1 3.3% 

Tanger-Tétouan-Al Hoceima 2 6.6% 

Fès-Meknès 1 3.3% 

Non précisée 6 20% 

Tableau 1 : Répartition géographique des patients. 

 

Figure 28 : Répartition géographique des patientes. 
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Les patientes provenant de la région de Rabat-Salé-Kenitra constituent la majorité avec un 

pourcentage de 60%, viennent ensuite celles de Tanger-Tétouan-Al Hoceima avec un 

pourcentage de 6.6%,  Les autres régions sont moins représentées (Draa-Tafilalt, L’oriental, 

Marrakech-Safi et la région de Fès-Meknès)  comme le montre la figure précédente, 

à noter que l’origine géographique de 6 de nos malades n’a pas été précisée. 

 

II. CARACTERISTIQUES CLINIQUES : 

1. Circonstance de découverte : 

Les différentes localisations des MP, ainsi que leurs multiples étiologies expliquent le grand 

polymorphisme clinique et les différentes circonstances qui peuvent conduire à leur 

diagnostic. Pourtant, la découverte de la masse par les parents, au cours de la toilette ou de 

l’habillage, se fait dans un nombre assez important des cas. Dans notre étude, 43.5% (13 cas) 

des Masses pelviennes ont été découvertes par les parents, Dans 20%  des cas (6 cas), elles 

ont été diagnostiquées devant des symptômes digestifs à type de douleurs abdominales, 

ballonnement, et constipation. On note aussi que 10% (3 cas) ont été révélées par des 

symptômes urinaires à type de rétention aigue d’urine, infection urinaire. De même, des 

signes gynécologiques concernant 5 cas, soit 16.6%, dont 3 cas de retard de ménarche, et 2 

cas de métrorragie, ont été relevés. Dans un cas (3.3%) le diagnostic a été fait en anténatal 

lors d’une échographie du 3éme trimestre ; on note aussi un cas révélé lors d’une 

complication à type de boiterie et douleur de la hanche, et finalement dans un cas, la 

découverte de la masse pelvienne a été faite au cours de la période néonatale. 
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Figure 29 : Répartition des malades selon les circonstances de découverte. 

 

2.Ménarche : 

Dans notre étude, nous avons noté une prédominance de survenue des masses pelviennes chez 

les patientes non pubères (83.3% des cas). La régularité des menstruations n’est pas précisée. 
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Figure 30 : les masses pelviennes  selon le statut pubertaire 

 

3-Les antécédents : 

Dans notre série, 73.3% des cas (22 cas) n’ont aucun antécédent, 6.6% (2 cas) sont issus d’un 

mariage consanguin, la notion de néoplasie chez la famille était présente chez 13.3% (4 cas), 

une patiente (3.3%) a été opérée pour kyste du tractus thyréoglosse à 11 ans et finalement une 

autre patiente hospitalisée pour broncho alvéolite à 8 mois. 
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Figure 31 : Répartition des malades en fonction des antécédents. 

 

4. La durée d’évolution des symptômes : 

Le délai entre l’apparition des manifestations cliniques et la première consultation a varié 

entre 1 jour et  1 an, avec un délai moyen de 74 jours (2 mois et 1/2). Les patientes avec le 

délai  le plus court, sont celles de découverte néonatale. 

Délai de consultation Nombre de malades Pourcentage 

Moins de 1 mois 15 50% 

De 1 à 2 mois 7 23% 

De 2 à 3 mois 4 13% 

De 3 à 4 mois 1 3% 

De 4 à 5 mois 0 0 

De 5 à 6 mois 0 0 

De 6 mois à 1 an 3 10% 

Tableau 2 : répartition des malades en fonction du délai de consultation 
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5. Les manifestations cliniques : 

Sur 30 patientes étudiées, le signe d’appel  le plus fréquent était la distension abdominale que 

l’on retrouve chez 15 patientes soit (50%). la douleur abdominale chez 14 cas (46%), la 

constipation chez 3 cas (10%),  une RAU chez 3 cas ( 10%), des signe généraux à type 

d’amaigrissement, anorexie chez 3 cas (10%), les vomissements chez 2 cas (6.6%), les 

métrorragies dans 2 cas (6.6%), la diarrhée chez 1 cas (3.3%) et finalement une douleur de la 

hanche chez 1 cas (3.3%).  

 Nombre de cas Pourcentage 

Distension abdominale 15 50% 

Douleur abdominale 14 46% 

Constipation 3 10% 

Rétention aigue d’urine 3 10% 

Signes généraux 3 10% 

Vomissement 2 6.6% 

Métrorragies 2 6.6% 

Diarrhée 1 3.3% 

Douleur de la hanche 1 3.3% 

Tableau 3: Répartition des malades en fonction des manifestations cliniques. 

 

6.Les signes physiques : 

Nous avons constaté que la masse abdomino-pelvienne est le signe le plus retrouvé lors de 

l’examen clinique de nos patientes. Il est noté chez 60% des patientes (18cas).  

La percussion a trouvé une matité déclive en rapport avec une ascite chez 2 patientes (6,6%).  
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Le toucher rectal est revenu pathologique chez 2 patientes (6.6%), et a objectivé une masse 

retro rectale avec prolongement endopelvien chez une fille, et une masse pré-rectale chez 

l’autre. 

L’examen des organes génitaux externes et des seins est revenu pathologique chez 12 cas 

soit 40%, il a mis en évidence, un hymen imperforé et bombant chez 8 filles, une masse 

vaginale chez 2 patientes, une  tuméfaction molle de la grande lèvre droite chez une patiente 

de 4 mois et finalement une hypertrophie mammaire a été retrouvée à l’examen des seins chez 

une fille de 8 ans. 

L’examen des aires ganglionnaire a objectivé des adénopathies latéro-cervicales 

lenticulaires bilatérales chez une patiente (3.3%). 

L’examen clinique est normal chez 3 patientes (10%) 

 

 

Figure n°32 : Répartition des malades selon le résultat de l’examen Physique complet 
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III. BILAN RADIOLOGIQUE : 

A. Bilan à visée diagnostique : 

1. Echographie abdominale : 

Les éléments précisés par l‘échographie étaient : 

- Analyse des organes pelviens normaux. 

- Analyse de la masse  

- La structure de la masse 

L’échographie était réalisée chez 30 patientes ( 100% des cas), elle a objectivé : 

 un processus lésionnel pré-sacré chez 6 patientes, soit 20% dont, 1 cas de neuroblastome 

pelvien et 5 cas de Tératome sacro-coccygien, ces derniers sont représentés à l’échographie 

sous forme de processus lésionnel d’échostructure tissulaire, hétérogène ; parmi eux, 2 sont 

associés à une urétéro-hydronéphrose bilatérale. 

Le neuroblastome pelvien a objectivé un processus lésionnel tissulaire, hétérogène avec des 

calcification en regard. 

 

Les masses gynécologiques  ont été retrouvées chez 24 patientes, soit 80% dont : 

- 11 masses ovariennes soit 45.8% du total des masses d’origine gynécologique ( 5 ont des 

masses kystiques, 4 des masses mixtes et 2 des masses d’échostructure tissulaire avec 

calcifications.) 

-9 masses d’origine malformatives soit 37.5% ont été retrouvées et  représentées par 

l’hydrocolpos et l’hydrométrocolpos. Ces masses  sont représentées sous forme de collection 

liquidienne, hétérogène dans la majorité des cas. Parmi ces 9 cas, 2 filles ont présenté une 

hématométrie. L’échographie rénale chez 1 patiente, a montré un retentissement sur le haut 

appareil urinaire : une agénésie du rein droit avec hypertrophie compensatrice du rein gauche 

unique avec urétéro-hydronéphrose (cas n°25).  

 

-4 masses du sinus uro-génitale représentées par le Rhabdomyosarcome soit 16.6%  

 Le RMS vaginal a été évoqué chez 3 filles dont une a présenté également une urétéro 

hydronéphrose bilatérale, et a objectivé un processus hétérogène hypoéchogène en rétro 

vésical. 
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  Le RMS vésical a objectivé  un processus lésionnel  tissulaire hyperéchogène et hétérogène. 

L’échographie abdomino-pelvienne a également objectivé : 

- un épanchement péritonéal chez 2 patientes, des adénopathies profondes dans 3 cas 

- Un épanchement pleural bilatéral chez une patiente qui a présenté une masse sacro 

coccygienne 

-des métastases intra-abdominales chez 3 patientes 

- Un anévrysme veineux inguinal droit chez une patiente présentant une tumeur ovarienne 

stromale. 

- Le diagnostic prénatal par échographie du 3éme trimestre a été noté chez  une seule patiente, 

où l’échographie a objectivé une masse ovarienne.  

 

Figure 33: Répartition des malades selon les données de l’échographie abdominale 
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Figure 34: Echographie montrant une masse pelvienne inter-vésico-rectal, d’échostructure 
tissulaire et hétérogène,  reins augmentés de taille siège d’une urétéro-hydronéphrose 

bilatérale (cas n°14) 
 

2. Tomodensitométrie (TDM) : 

La TDM offre une meilleure étude des MP. Elle permet d’identifier l’organe de départ, 

de préciser les rapports de la masse, de donner la cartographie tumorale ainsi que le bilan 

d’extension. Dans notre étude, 17 patientes (56.6%) ont bénéficié d’un examen 

scanographique. La TDM, n’a pas de place, dans quelques pathologies comme l’hydrocolpos 

et l’hydrométrocolpos, où on se contente d’une échographie seule pour confirmer le 

diagnostic, ce qui explique la différence entre les statistiques de ces deux examens. 

 

Ainsi, la TDM a montré : 

- Une Extension locorégionale chez 10 patientes 

- 24 masses gynécologiques 

- 6 masses pré-sacrées 

- L’épanchement intra péritonéal était présent chez 2 malades 

- Des métastases intra abdominales chez 3 cas 
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- Des adénopathies chez 3 cas 

- Des calcifications chez 4 cas 

 

 

Figure n° 35: TDM C-/C+ montrant une masse intra-abdominale kystique, arrondie bien 
limitée entourée d’une paroi fine en rapport avec une tumeur ovarienne droite 

(cas n°8) 
 

3. IRM : 

L’IRM a été demandée chez 5 patientes, 2 cas de RMS vaginal, 2 cas de tumeur 

ovarienne maligne et un cas de kyste dermoide. 
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Figure 36 :(A ; B ;C) IRM montrant une masse abdomino-pelvienne à contours bosselés à 

double composante charnue et kystique multiloculaire refoulant la vessie en bas. (Cas n°20) 

 

B : Bilan d’extension : 

1- Radiographie thoracique : 

La radiographie thoracique a été demandée chez 21 patientes, soit dans le cadre du bilan 

d’extension de la maladie, ou dans le cadre du bilan préopératoire. Elle est revenue normale 

chez 18 cas (85.7%), elle a montré des nodules pulmonaires dans 2 cas, un syndrome 

bronchique bilatéral avec scissurite (TSC) chez 1 patiente et un épanchement pleural chez une 

autre patiente (TSC). 
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Figure 37 : Répartition des malades selon les résultats de la radiographie thoracique 

 

 

Figure 38 : Radiographie thoracique  montrant un épanchement pleural gauche 

(Cas n°1) 
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2- TDM Thoracique 

Dans le cadre du bilan d’extension, une TDM thoracique a été demandée chez 2 patientes 

objectivant des métastases pulmonaires chez 2 patientes suivies pour TSC. 

 

3-Scintigraphie : 

La scintigraphie a été demandée chez 4 malades, dans le cadre du bilan d’extension à la 

recherche de métastases osseuses (scintigraphie osseuse au Tc99m). Elle est revenue normale 

chez 3 cas et a révélé des métastases osseuses chez l’autre patiente qui a présenté un 

neuroblastome pelvien. 

 

VI. BILAN BIOLOGIQUE : 

 

1. Hémogramme: 

Il a été réalisé systématiquement chez toutes nos patientes. Le taux d’hémoglobine a 

varié entre 6.5 et 14 g/dl. 19  patientes ont un taux d’hémoglobine supérieur à 12g/dl  

(63.3 %), 7 malades (23.3%) ont un taux entre 10 et 12g/dl, 2 patientes (6.6%) ont une 

anémie modérée avec un taux entre 8 et 10 g/dl, et 2 autres patients (6.6%) ont une anémie 

sévère avec un taux d’hémoglobine inférieur à 8 g/dl. 

L’hyperleucocytose à prédominance neutrophile a été notée chez 3 malades avec un 

taux allant de 13000 à 16 000 mm3. 

La thrombocytose a été retrouvée chez 2 cas. 

Taux d’hémoglobine Nombre de cas Pourcentage 

> 12g/dl 19 63.3% 

Entre 10 et 12 g/dl 7 23.3% 

Entre 8 et 10 g/dl 2 6.6% 

< 8 g/dl 2 6.6% 

Tableau 4 : Répartition des malades selon le taux d’hémoglobine. 
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2. Bilan hépatique : 

De réalisation systématique, il est revenu  normal chez toutes les patientes. 

  

3. Bilan rénal : 

Demandé chez toutes nos patientes et est revenu normal. 

 

4. lactates déshydrogénases (LDH) : 

Elle a été demandée chez 3 patientes suivies pour tumeur germinale ovarienne, neuroblastome 

pelvien et RMS vaginale. Son taux a varié entre 342 U /L et 871 U/L 

 

5. Marqueurs tumoraux : 

 

o Catécholamines urinaires : 

 

Le dosage des catécholamines a été réalisé  chez une patiente qui présentait un  NBL pelvien, 

et est revenu positif. 

 

o Alpha-foetoprotéine (AFP) : 

 

Ce test a été réalisé chez 17 malades (56.6%), revenu positif chez 7 malades: 4 avaient un 

tératome sacro coccygien, une patiente avait une tumeur stromale, et 2 tératome ovarien 

immature. Le taux de l’AFP  a ainsi varié entre 134 ng/ml et 53625 ng/ml. 

 

o Beta HCG (βHCG) : 

Demandée chez 15 patientes (50%), revenue positive chez 2 filles (tératome ovarien 

immature). 

 

o hormones sexuelles : 

Dans le cas de tumeur du stroma et du cordon sexuel,  œstradiol à 387 pg/ml tandis que la  LH 

et la FSH ont un taux normal. 



 

70 

 

V. ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE : 

1. Modalités des biopsies : 

L’étude anatomopathologique, a été réalisée chez 20 malades (70%). Dans 85% des cas, 

cette étude est faite sur une pièce opératoire après une cure chirurgicale. Dans 5% des cas, la 

biopsie était échoguidée et  dans 10% des cas, elle était chirurgicale. Un autre prélèvement a 

été réalisé pour recherche de cellules tumorales dans le cadre du bilan d’extension. Il s’agit de 

la biopsie ostéo-médullaire (BOM) réalisée chez une patiente qui présente un NBL pelvien. 

Une  biopsie ganglionnaire a été faite également  chez une patiente suivie pour tumeur 

ovarienne. 

 

 

Figure 39: Répartition des malades en fonction des modalités de prélèvement pour étude 

anatomo-pathologique. 

 

2. Résultats : 

      Les résultats des études anatomo-pathologiques des biopsies, des ponctions et des pièces 

opératoires ont révélé plusieurs aspects histologiques : 9 cas de tumeurs germinales malignes , 

4 cas de kyste ovarien organique (2 kystes dermoides et 2 tératomes immatures), 4 cas de 
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RMS, 1 cas de tumeur du stroma et des cordons sexuels, 1 cas de kyste ovarien fonctionnel et 

enfin  1 cas de NBL. 

 

Figure 40: Répartition des malades selon le résultat de l’étude anatomopathologique 

 

VI :  DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE : 

1. Répartition des masses en fonction de la nature : 

Au terme de ce bilan (clinique, biologique, radiologique et anatomo-pathologique), 

nous avons colligé 21 masses d’origine tumorale (70%), dont 16 tumeurs malignes (53,3%) et 

5 tumeurs bénignes (16,6%). Nous avons colligé également 9 masses d’origine malformative 

(30%). 
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Figure 41 : Répartition des malades selon la nature de la masse. 

 

1 .1 Les tumeurs  malignes :  

Parmi les 16 tumeurs malignes (53,3% de l’ensemble des Masses pelviennes), on a 

enregistré, 9  cas de TGM (5 tératomes sacro-coccygiens  immatures, 2 tératomes ovariens 

immatures,1 carcinome embryonnaire et 1 tumeur mixte {stromale et germinale}), 4 cas de 

RMS , 2 tumeurs du stroma et des cordons sexuels ( tumeur de la granulosa juvénile ) et 1 

cas de NBL. 

 

1.2 Les tumeurs bénignes : 

On a enregistré 5 cas de tumeurs bénignes (16.6%), 2 cas de tumeurs germinales 

bénignes (2 kystes epidermoides), 2 cas de tumeurs à cellules épithéliales (2 cystadénomes 

mucineux) et 1 cas de kyste folliculaire. 

 

1.3 Les malformations : 

 L’origine malformative des Masses pelviennes a été objectivée chez 9 patientes 

(30%),  ce sont 9 cas d’imperforation hyménéale [responsables d’hématocolpos (7 cas) et 

d’hydrocolpos ( 2 cas)]. 
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2. Répartition des masses en fonction de l’âge : 

La tranche d’âge la plus touchée est de 5 ans à 14 ans, où on a colligé 15 cas (50%), avec 

prédominance des  

 -malformations :Il s’agit de 7 cas d’hématocolpos (46.6%). 

- 4 cas sont d’origine maligne (26.6%) ; Il s’agit d’un cas de tumeur du stroma et 

cordons sexuels, un cas de RMS vésicale, un cas de      neuroblastome pelvien, et 

un cas de tumeur germinale mixte. 

- 4 autres cas sont d’origine bénigne ( 26.6%) ; Il s’agit de 2 kystes dermoides et 

2 cystadénomes mucineux. 

Vient ensuite la tranche d’âge entre 1 an et 5 ans avec 9 cas (30%). On note la prédominance 

des masses d’origine maligne : 

- 7 tumeurs malignes (55.5%). Il s’agit de 2 cas de RMS vaginale, 3 cas de    

  TGM (dont  2  tératomes sacro coccygien et 1 carcinome ovarien embryonnaire). 

-  1 masse d’origine bénigne (33.3%), Il s’agit d’un cas de  kyste folliculaire.  

- 1 masse d’origine malformative  (11%), Il s’agit d’un cas d’hydrocolpos. Pour 

les enfants de moins d’un an, nous avons enregistré 6 cas (20%), les tumeurs malignes ont 

occupé aussi le premier rang : 

- 5 tumeurs malignes (83.3%), Il s’agit de 3 tératomes immatures (dont 2  

tératomes  ovariens et 1 TSC), 1 cas de RMS  Vaginale, 1 cas de tumeur  stromale et  des 

cordons  sexuels. 

- 1 masse d’origine malformative (16.6%), Il s’agit d’un hydrocolpos. 
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Figure 42: Répartition des malades en fonction de la nature de la masse et de l’âge des 

patientes. 
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Figure 43 : Répartition des malades selon l’étiologie de la masse. 

 

VII : DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE : 

Les différents moyens d’imagerie utilisés dans notre étude ont permis d’établir un 

diagnostic topographique précis de la masse. 

 

1 : masses d’origine gynécologique: 

Elles sont au nombre de 24 ( 80%) dont : 

-11 masses ovariennes  avec 2 cystadénomes mucineux, 2 kystes dermoides, 2 tumeurs 

su stroma et cordons sexuels, 1 kyste folliculaire et 4 tumeurs germinales malignes ( 2 cas 

de tératome ovarien immature , 1 carcinome embryonnaire et 1 tumeur germinale mixte). 

-9 masses d’origine malformative : avec 7 cas d’hématocolpos, 2 cas d’hydrocolpos 

     - 4 cas de RMS (3 vaginale, et 1 vésicale). 
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2 : masses à développement pré-sacré : 

On note 6 masses pré-sacrées (20%) dont 5 tumeurs germinales malignes ( TSC 

immature) , et enfin 1 Neuroblastome pelvien. 

 

Figure 44: Répartition des malades selon le diagnostic topographique 

 

VIII : PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE : 

Nous avons cherché, à travers l’évaluation des aspects thérapeutiques, à relever les protocoles 

utilisés dans notre service, sans précision des indications thérapeutiques ni des sous types 

histologiques. Le but, est d’avoir une idée globale sur la prise en charge des patientes dans 

notre contexte. 

 

1- Rhabdomyosarcome : 

Chimiothérapie préopératoire : 

3 de nos 4 patientes ont bénéficié d’une chimiothérapie préopératoire  de type IVA selon le 

protocole TMM 95, à noter que une de nos patientes a également reçu des cures  

IVA/CEV/IVE ( par manque de carboplatine) . 
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0 5 10 15 20 25

Masses d'origine gynécologique

Masses d'origine pré sacrée

24

6

Nombre de cas



 

77 

 

Nos 4 patientes ont été opérées, 2 d’entre elles ont bénéficié d’une résection tumorale totale 

alors que les 2 autres cas ont bénéficié d’une exérèse avec un résidu microscopique  

Chimiothérapie postopératoire : 

La chimiothérapie postopératoire a été réalisée chez 3 cas, 2 cas ont bénéficié des cures 

IVA/CEV/IVE selon le protocole TMM95 et 1 cas a reçu des cures de type IVA.     

Radiothérapie :           

 Enfin une radiothérapie sur le pelvis a été réalisé chez un cas de RMS vésicale  à la dose de 

36 gray en 8 séances.   

 

2-Tumeurs germinales malignes : 

Chimiothérapie préopératoire : 

-Tératome : pas de chimiothérapie préopératoire pour les 2 cas de tératome ovarien ainsi que 

la tumeur germinale mixte. 

-Tandis que les 5 patientes qui présentaient un Tératome sacro-coccygien ont bénéficié de 5 

cures de VIP. 

-Carcinome embryonnaire : Aucune. 

Chirurgie : 

-Tératome : le traitement était annexectomie gauche chez 2 patientes qui avaient le tératome 

ovarien, une résection tumorale chez 4 des 5 tératome sacro coccygien et enfin  une résection 

totale de la tumeur + annexectomie gauche chez la patiente qui présentait la tumeur germinale 

mixte. 

-Carcinome embryonnaire : annexectomie droite 

Chimiothérapie postopératoire : 

-Tératome : elle a été réalisée chez les 5 cas de tératome sacro coccygien ; 3 d’entre eux ont 

bénéficié des cures VIP, les  2 autres filles ont été traitées par endoxan 1 Cp/j pendant 1 

semaine/2.  Les 2 tératomes ovariens n’ont pas reçu de chimiothérapie postopératoire 

Carcinome embryonnaire : 3 cures de VIP selon protocole TGM 95. 
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3-Tumeurs du stroma et cordons sexuels : 

Chimiothérapie préopératoire : 

Aucune chimiothérapie préopératoire n’a été réalisée. 

Chirurgie : 

annexectomie droite chez les 2 patientes. 

Chimiothérapie postopératoire : 

Elle a été réalisée chez les 2 patientes, et ont bénéficié de 3 cures de VIP. 

 

4-Neuroblastome : 

Chirurgie : 

 le caractère inopérable de la tumeur s’est révélé durant l’intervention. Une simple biopsie 

était réalisée. 

Chimiothérapie: 

CADO-VP16-CISPLATINE a été réalisée chez  notre cas. 

 

5-Les tumeurs bénignes+ lésion pseudo tumorale 

Toutes les tumeurs bénignes ont bénéficié d’un geste chirurgical. 

 On a réalisé 4 annexectomie, et une annexectomie avec  omentectomie chez un cas de kyste 

dermoide. 

Aucune chimiothérapie n’a été réalisée. 

 

6-Les masses d’origine malformative : 

Parmi les 9 malformations diagnostiquées dans notre étude, le traitement été toujours 

chirurgical. Il a consisté en une hyménéotomie : 

 Les 2 patientes ayant présenté un hydrocolpos ont bénéficié d’une simple ponction avec 

drainage du liquide vaginal ramenant un liquide louche chez une patiente et du pus franc 

nauséabond chez l’autre patiente. 

L’hymenéotomie chez les filles pubères, a été réalisée par incision en « Y » chez 5 patientes, 

et par incision en trèfle chez 2 patientes . 

L’antibiothérapie était préconisée en cas de surinfection. 
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Figure 45: Répartition des malades en fonction du traitement reçu 

 

Figure 46 : Répartition des malades en fonction du traitement reçu. 
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IX : EVOLUTION ET COMPLICATIONS : 

1-Complications : 

En dehors des complications révélatrices, et au cours de notre prise en charge, les 

complications les plus fréquentes qui ont été notées sont : neuropathie sensitive, mucite, 

vomissements, anorectite, neutropénie fébrile, complications hématologiques ainsi que les 

complications infectieuses à type d’infection urinaire et digestive. 

On note une complication chirurgicale : choc hémorragique chez une patiente qui présentait 

un tératome sacro-coccygien. 

 

2-Evolution : 

Tératomes : 

Les 5 cas de tératomes sacro-coccygien ont récidivé ( 1 cas de rechute métastatique et 4 cas de 

rechute locale) 

Le contrôle biologique radiologique était satisfaisant chez nos 2 cas de tératomes ovarien. 

Tumeur mixte : rémission complète 

Carcinome embryonnaire : rémission complète. 

 

Tumeurs du stroma et cordons sexuels : 

Une de nos patientes est encore en vie et en rémission complète, tandis que l’autre  cas a 

recidivé localement. 

NBL : 

Décès par progression tumorale. 

RMS : 

Parmi nos 4 patientes, 1 cas a été perdu de vue, 2 cas de rémission complète et 1 cas a rechuté 

localement. 

Tumeurs bénignes : 

On ne note aucun cas de résistance ni de décès. 

Une bonne évolution a été décrite chez nos 5 patientes sur une durée allant d’un  mois jusqu’à 

3 ans et 10 mois. 
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Masses d’origine malformative (hydrocolpos – hydrométrocolpos) : 

 

Les suites postopératoires étaient simples et l’évolution était marquée par une guérison 

complète chez toutes les patientes. Aucune récidive n’a été remarquée chez nos patientes. 

 

 

Figure 47: Répartition des malades selon l’évolution. 
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X : Tableaux récapitulatifs des observations des malades : 

C
A
S 
n
° 

        Données générales             Clinique Examens complémentaires 
N° dossier Age Origines Signes 

d’appels 
Examen clinique Echographie TDM Marqueurs 

biologiques 

1 13.393/13 3 ans Rabat Masse 
sacrée+ 
constipation 

TR :masse bien 
limité dure avec 
prolongement 
endopelvien 

Processus lésionnel pelvien 
pré-sacré latéralisé à droite, 
contour lobulé échostructure 
tissulaire, hétérogène + UHN 
bilatérale + épanchement 
pleural bilatérale 

Masse sacro-
coccygienne évoquant 
un TSC avec 2 ADP 
iliaque externes 
nécrosé 

 
AFP et βHCG 
normaux 

2 415/14 2 ans 
et 8 
mois 

Rabat Masse 
pelvienne 
douloureuse 

Palpation 
douloureuse, 
tuméfaction en 
regard du pli 
fessier déviant le 
sillon inter 
fessier. 

Processus lésionnel endo et 
exoplevien à double 
composante tissulaire et 
kystique latéralisé à gauche+ 
2 ADP iliaques bilatérales 

Processus lésionnel 
pré-sacré, densité 
tissulaire, rehaussé de 
façon hétérogène après 
inj PC 

 
AFP : 37773ng/ml 
 
βHCG <1.2mUI/l 

3 12.140/12 16 
mois 

Rabat Masse sacres Masse dure et 
ferme sans signe 
inflammatoire 

Processus lésionnel pré sacré 
à composante tissulaire et 
kystique + calcifications 

Aspect évocateur d’un 
TSC endo-exopelvien 
de 5cm grand axe. 

 
AFP : 3869.42ng/m 
 
βHCG<1.2mUI/l 

4 13.238/13 5ans Sidi 
Slimane 

Masse 
pelvienne+ 
ballonnement 
abdominale+ 
gynécomastie 
bilatérale 

Masse abdomino 
pelvienne. 
 
OGE : pilosité 
pelvienne, 
hypertrophie 
mammaire 
 
 
 
 

Volumineuse masse tumorale 
pelvienne d’origine ovarienne 

Masse tumorale 
calcifié avec nécrose 
central, aspect kyste 
dermoide ovaire 
gauche+ carcinose 
péritonéale 

 
AFP et βHCG 
Normaux 
 
Œstrogène : 92pg/ml 
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5 12.162/12 4 
mois 

Rabat Abdomen 
distendu + 
métrorragies 

Masse abdomino 
pelvienne+ matité 
diffuse + ombilic 
déplissé 

Masse abdominale en faveur 
d’un processus ovarien droit 
secrétant avec ascite de Gde 
abondance + anévrysme 
veineux inguinale droit 

Aspect tumorale 
ovarien droit+  ascite . 

βHCG normale 
AFP :134ng/ml 
Œstrogène :387pg/ml 

6 

 

 
12.232/12 
 
 
 
 
 

 
28j 
 
 
 
 
 

 
Rabat 
 
 
 
 
 

 
En anténatale 
lors d’une 
echographie: 
masse 
abdomino-
pelvienne 
 

 
Absence de masse 
palpable 
 
 
 
 
 

 
Processus ovarien droit 
liquidien et tissulaire + 
calcification évoquant une 
tumeur germinale maligne 
 
 

 
Tumeur ovarienne 
bilatérale 
 
 

 
βHCG normale 
 
AFP :1492ng/ml 
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Cas n° 

                               Traitement  Anatomie pathologique Evolution 

   Chirurgie Traitements  associés 

Chimiothérapie Radiothérapie 

1    Résection du résidu 
tumoral        

Chimio palliative 
Endoxan 10mg/kg/j * 
1 semaine 

     
 
         - 

Tératome sacro-coccygien 
immature 

Rechute métastatique 

2 Résection totale de la masse 
avec paroi rectale intact          

En post-op : 3 cures 
VIP 

      
 
         - 

Aspect morphologique d’un 
tératome sacro-coccygien 
multitissulaire immature  

Récidive locale 

3 Résection masse en totalité Endoxan 1sem/2        
 
         - 

Tératome sacro-coccygien 
pluritissulaire 

Récidive locale 

4 Résection masse+ 4 anses 
greliques, annexectomie 
gauche. 

En post-op :5 cure de 
VIP 

      
 
       - 

Tumeur mixte associant un 
dysgerminome et une tumeur  
du stroma et du cordon sexuel 
de l’ovaire 

Rémission complète 

5 Annexectomie droite      - - Tumeur du stroma et des 
cordons sexuel ( tumeur de la 
granulosa) 

Rémission complète 

6 Annexectomie droite          - - Résultat en faveur d'un 
tératome multitissulaire 
immature 

Rémission compète 
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Cas n° Données générales Clinique Examens  complémentaires 

N°dossier Age Origine Signes 
d’appels 

Examen clinique Echographie TDM Marqueurs 
biologiques 

7 11.392/12 6 mois Région souss-
massa-daraa 

Masse 
vulvaire 

OGE : masse 
vulvaire lisse 
suintante 

Processus tumorale de la 
cavité vaginale étendue 
à la vulve évoquant un 
RMS 

IRM : Processus 
lésionnel tumoral 
périnéal à dvlpmnt 
endon et exo 
pelvien 

 
AFP et βHCG 
normaux 

8 
 

10.288/10 4 ans Rabat Masse 
abdominale 
douloureuse 

Masse 
abdominale 
palpable 

Processus abdomino 
pelvien kystique avec 
bourgeon charnu  

Aspect en faveur 
d’une tumeur 
ovarienne droite 

 
AFP et βHCG 
normaux 

9 10421/10 12 ans Nador Douleur 
hanche+ 
Masse 
pelvienne 

Masse 
abdominale sous 
ombilicale, dure, 
fixe, sensible, 
limites floues 

Processus lésionnel sus-
utérin 
, prévertébral, pré-sacré, 
contours bosselés, 
tissulaire, hétérogène+ 
calcification + aspect 
irrégulier du rachis en 
regard 

Processus lésionnel 
ilio-pelvien 
médian, pré 
vertébral pré sacré 
tissulaire et 
kystique 
Métastase osseuse 
et médullaire 

 
AFP et βHCG 
normaux 

10 11.090/11 9mois Tanger Masse sacrée Masse sacrée 6cm 
de diamètre, fixe / 
plan profond et 
superficiel+ 
inflammation de 
la peau en regard 
 

Processus lésionnel 
tissulaire droit + plage 
de nécrose s’étendant au 
pelvis 

TSC malin avec 
lyse osseuse et 
extension 
endocanalaire 

 
AFP :35000ng/
ml 
βHCG normal 
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11 09.297/10 14 ans El  kalaa Masse 
abdominale 
douloureuse 

Masse 
abdominale 
énorme 22cm*21 
cm fixe/ plan 
profond occupe 
tout l’abdomen + 
matité déclive 

Masse abdomino-
pelvienne occupe quasi-
totalité abdomen à 
contours polylobés, 
double composante 
charnue et kystique , 
épanchement intra 
péritonéale de moyenne 
en abondance + ADP 
rétro-péritonéale étagées 

IRM : tumeur 
ovarienne d’allure 
maligne 

 
AFP et βHCG 
normaux 
 
Œstrogène : 68p
g/ml 

12 14.156/14 1 an Tétouan Masse sacré 
+ 
constipation 

Masse dure, 
douloureuse à la 
palpation+ pâleur 
cutaneo- 
muqueuse 

Enorme processus 
pelvien englobant vessie 
sans possibilité de 
limiter l’extension intra 
pelvienne 

TSC malin avec 
métastases 
pulmonaires, 
hépatiques et 
ganglionnaires+ 
UHN bilatérale 

 
AFP :53.625pg/
ml 
 
et βHCG 
normale 

 
 
 
 
  



 

87 

 

 
Cas n°                                           Traitement  Anatomie pathologique  Evolution 

Chirurgie Traitements associés 

 chimiothérapie Radiothérapie 

7 Exérèse complète de 
la tumeur 

Chimio première : 3 cures 
IVA puis cures IVE-CEV-
IVE 

- RMS embryonnaire de la 
cavité vaginale 

Perdue de vue 

8 Annexectomie  
droite 

Chimio post op : 3 cure VIP - Aspect morphologique 
evoquant un carcinome 
embryonnaire 

Rémission complète 

9 - 1 cycle CADO-VP16-
CISPLATINE 

- Neuroblastome 
abdomino-pelvien 

Décédée 

10 Résection masse en 
totalité 

Chimio post op : 5 cure de 
VIP 

- Aspect morphologique 
d’un tératome 
multitissulaire mature 

Récidive locale 

11 Annexectomie  
droite 

Chimio post op : 3 cure de 
VIP 

- Aspect en faveur d’une 
tumeur de la granulosa 
juvénile 

Récidive locale 

12 - Traitement palliatif : 
Endoxan 1c/j pdt 5 j / sem 
pdt 3 semaine 

- Aspect d’un tératome 
pluritissulaire malin  

Récidive locale 
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Cas n° Données générales Clinique Examens complémentaires 
N° 
dossier 

Age Ville Signes 
d’appels 

Examen clinique échographie TDM Marqueurs 
biologiques 

13 09.358/1
0 

2 ans Meknè
s 

Masse 
vaginale + 
diarrhée 

Pas de masse palpable 
-ADP latéro-cervicale 
lenticulaire bilatérale 

Processus lésionnel de 
la lumière vaginale de 
9 mm d’épaisseur 
échogène finement 
hétérogène 

IRM : Processus 
lésionnel du 1/3 
supérieur du vagin 
qui envahit le col 
utérin 

 
AFP et βHCG 
normaux 

14 11.043/1
1 

4 ans Rabat Masse 
vaginale+ 
leucorrhées 
jaunâtres+ 
métrorragies 

OGE : prolapsus d’une 
masse par le vagin 
survenant au moment de 
l’effort 

Processus lésionnel  
inter vésico-rectal, 
d’échostructure 
tissulaire et hétérogène 

Processus lésionnel 
de la loge utérine 
avec extension loco 
régionale et  
ganglionnaire 
+ UHN bilatéral 

 
AFP et βHCG 
normaux 

15 14.651 2moi
s et 
10 j 

Rabat Masse 
pelvienne à la 
naissance 

Pas de masse palpable Processus lésionnel 
ovarien droit avec 
composante échogène 
nodulaire 

Masse latéro 
pelvienne tumorale 
bilatérale 
d’echostructure 
mixte tissulaire 
liquidienne et solide 

 
AFP :188 
ng/ml  
 
βHCG 
normale 

16  10 
ans 

Salé Infection 
urinaire 

Globe vésicale Processus lesionnel 
tissulaire hyper 
échogène, hétérogène 
siège au niveau de la 
paroi postérieur de la 
vessie. 

Epaississement 
pariétal vésical 
circonférentiel 
régulier, associé à un 
épaississement 
bourgeonnant paroi 
post 

 

AFP et βHCG 
normaux 
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17 465/10 14 
ans 

Salé Douleur de la 
fosse iliaque 
gauche+ 
dysménorrhées 

Abdomen souple sans 
masse palpable 

Kyste rétro 
utérin de nature 
séreuse ou 
fonctionnelle 

Masse avec 
composante 
tissulaire ;kystique 
;et un 
bourgeon 
intrakystique 
refoule les structures 
avoisinantes sans 
image de 
localisation 
secondaire 

 
AFP et βHCG 
normaux 

18 5981/12 8 ans Kénitr
a 

Douleur 
pelvienne 
intenses+ 
augmentation 
du volume 
abdominale 

Abdomen distendu, 
présence masse palpable 
hypogastrique et péri 
ombilicale 

Échographie montrant 
une énorme masse 
abdomino-pelvienne 
kystique avec 
bourgeons et cloisons 
calcifiées. 

MAP, 14,7/22/23 
cm, logettes 
kystiques cloisons 
épaissies+ portion 
charnue 
Tumeur ovaire 
maligne ? 

 
AFP et βHCG 
normaux 
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Cas n°                 Traitement Anatomie Pathologique Evolution 

Chirurgie Traitement associés 

Chimiothérapie Radiothérapie 
13 Conisation + 

hyménoplastie 
Chimio pré-op : 7 cures 
d’IVA  
Chimio post-op : 
2 cures d’IVA 

- Rhabdomyosarcome 
embryonnaire de type botryoîde 
vaginale 

Rémission 
complète 

14 Résection 
complète en 
monobloc  

Chimio pré-op : cures IVA  
Chimio post-op : Cures 
d’IVE-CEV-IVE 

- Rhabdomyosarcome botryoide 
vaginale 

Rechute locale 

15 Annexectomie 
droite 

- - Résultat en faveur d'un tératome 
multitissulaire immature  

Rémission 
complète 

16 Chirurgie 
partielle 
primaire 

Chimio post-op : 3 cures 
IVA-CEV-IVE 

radiothérapie sur le 
pelvis à la dose de 36 
grays en 8seance 

Rhabdomyosarcome 
embryonnaire vésicale 

Rémission 
complète 

17 Annexectomie 
gauche 

  Enorme cystadénome 
mucineux bénin de l’ovaire, 
type endocervical, sans signe 
de rupture, ni caractère 
suspect. 

Rémission 
complète 

18 Annexectomie 
gauche 

- - Cystadénome 

mucineux bénin 

Rémission 
complète 
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Cas n° 

          Données générales                Clinique                  Examen complémentaire 

N° dossier Age Ville  Signes 
d’appels 

Examen clinique Echographie TDM  Marqueurs 
biologiques 

19 689/10 3 ans - Masse 
abdominale 

Masse palpable Masse ovarienne 
de nature 
liquidienne 

Masse kystique de l’ovaire 
gauche 

 
AFP et βHCG 
normaux 

20 4810/11 13 ans - Douleur 
Abdominale+ 
dysménorrhée 

Masse 
hypogastrique 
déviée à droite 
11cm de grand 
diamètre 

Masse 
Latéro-utérine 
droite à double 
composante 
kystique 
multiloculaire et 
charnue 
114+67+69 

IRM :énorme masse à triple 
composante :kystique ; 
charnue ;et graisseuse 
mesurant 69+66+124 avec 
effet de masse sur l’utérus, 
l’ovaire gauche et la vessie 

 
AFP et βHCG 
et Ag CA125 
normaux 
 

21 6441/13 
 

13 ans - Douleur 
abdominale 
aigue+ 
vomissement 

Grosse masse 
hypogastrique 
ferme, sensible 
et déviée à 
gauche de grand 
diamètre 

-MAP 
latéro et sus- 
utérine gauche, 
largement kystique 
renfermant une 
composante calcique 
et graisseuse, 
cloisonnée mesurant 
15/11 cm 

Processus lésionnel 
abdomino-pelvien 
bien limité, à 
multiple 
composantes 
(liquidienne 
cloisonnée, solide, 
charnue, graisseuse 
et calcique mesurant 
144/118/125 mm 
Tératome ovarien 
gauche ? 

 
AFP et βHCG 
normaux 

22 734/11 13 ans - Douleur 
pelvienne 
constipation 
Rétention 
urinaire 

Voussure pelvienne  
Globe vésical 
Hymen bombant 
imperforé 

Hématocolpos avec 
hématométrie. 

- - 

23 6696/11 8 mois - Bombement 
vaginal 

Masse pré-rectale Collection liquidienne sus 
pubienne  
hydrocolpos 

- - 

24 15467/11 1 an - Bombement 
vaginal 

Masse pré-rectale Hydrocolpos - - 
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Cas n°                                 Traitement Anatomo pathologie Evolution 

Chirurgie traitement associés 

Chimiothérapie Radiothérapie 

19 Annexectomie 
gauche 

- - Kyste folliculaire 
benin de type 
fonctionnel 

Rémission 
complète 

20 Annexectomie droite - - Kyste dermoide de 
l’ovaire droit  

Rémission 
complète 

21 Annexectomie normale 
gauche 
(masse ovarienne 
gauche tordu) 
+omentectomie 

- - +Kyste dermoide tordu 
avec 
remaniements 
hémorragiques 
+Absence de signes de 
malignité 

Rémission 
complète 

22 Incision en « y » 
+ évacuation sur 
sonde tutrice 

- - -  

23 Ponction 
liquide louche 

- - -  

24 Ponction 
pus franc 
nauséabond 

- - -  
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Cas n° 

 
Données generales 

 
Clinique 

 
Examen complémentaire 

 
N° 
dossier 

 
Age 

 
Origine 

 
Signes d’appels 

 
Examen clinique 

 
Echographie 

 
TDM 

 
Marqueurs 
biologiques 

25 16262/11 14 ans Rabat Douleur pelvienne 
Dysménorrhées 

Masse abdomino-pelvienne 
au palper abdominal 
Masse pré-rectale au TR 

Hématocolpos  
Dilatation pyélo-calicielle 
gauche 
Agénésie rénale droite 

  

26 9067/12 14 ans Sidi yahya Douleur pelvienne 
+ vomissements 

Sensibilité hypogastrique 
Hymen bombé et imperforé 

Volumineuse collection, bien 
limitée, de contour finement 
échogène , siège rétro vésical  
Hématocolpos 

  

27 3018/12 12 ans Temara Douleur pelvienne Sensibilité hypogastrique 
Bombement vaginale 

Masse pelvienne médiane 
surmontée par l’utérus d’allure 
kystique 
Hématocolpos 

  

28 11887/11 12 ans Salé Douleur pelvienne Sensibilité hypogastrique  
Collection liquidienne, 
Hématocolpos 

  

29 6911/13 13 ans Sidi 
kacem 

Fuite urinaires Bombement vaginale à 
contenu liquidien à fond 
noirâtre 

Collection rétro vésicale et 
latéro utérine gauche, bien 
limitée hypoéchogène de 
contour hétérogène, 
Hematocolpos 

  

30 8612/13 14 ans Tifelt Douleur pelvienne 
+ dysménorrhée 

Sensibilité hypogastrique 
Hymen bombé et imperforé 

Hématocolpos + 
Hématométrie 
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Cas n° Traitement Anatomie 
pathologique 

Evolution 

Chirurgie TRT associés 

chimiothérapie Radiothérapie 

25 Ponction + 
aspiration + 
dilatation par drains 

  
- 

   
- 

 
- 

Rémission complète 

26 Incision en trèfle 
+ drain de redon 

 
- 

 
- 

 
- 

Rémission complète 

27 Incision en « Y » 
+ drain n0 20 

 
- 

 
- 

 
- 

Rémission complète 

28 Incision en « Y »  
- 

 
- 

 
- 

Rémission complète 

29 Incision en « Y » 
+ sonde rectale dans 
le vagin 

 
- 

 
- 

 
- 

Rémission complète 

30 Incision en « Y » + sonde tutrice  
- 

 
- 

 
- 

Rémission complète 
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I.EPIDEMIOLOGIE DES MP CHEZ LA FILLE :  

Les Masses pelviennes chez la fille représentent un motif fréquent de consultation en 

pédiatrie. Elles cachent derrière plusieurs pathologies aussi bien bénignes que malignes. En 

effet, les études qui se sont intéressées aux MAP de l’enfant avec toutes les étiologies et à 

toutes les tranches d’âges sont rares. 

Dans ce chapitre, nous décrirons les caractéristiques épidémiologiques des masses pelviennes 

de notre série. 

 

A. Masses pré-sacrées : 

1.Tératomes sacro-coccygiens : 

a) Fréquence : 

Le tératome sacro-coccygien est une tumeur congénitale germinale se développant au niveau 

de la région pré-sacrée. L’incidence globale se situe entre 1 pour 35 000 à 40 000 naissances 

vivantes, mais cette incidence peut être sous estimée vu qu’elle se base sur des études 

anciennes (Altman et al. en 1974 [7], et Pantoja et al. en 1976 [11]). 

Dans les études récentes, l’incidence des TSC semble être plus élevée (Tab n°5) : 

 

Série Période d’étude Incidence 

Tongsong et al. [16] 1989 - 1998 1/15 000 

Derikx et al. [17] 1980 - 2003 1/28 500 

Swamy et al. [18] 1985 - 2006 1/27 000 

Tableau 5: L’incidence des TSC dans différentes séries. 

 

Dans 90% des cas, les TSC sont rapportés chez le nouveau né [15]. 

Ils occupent le 2ème rang des tumeurs néonatales après les lymphangiomes, et le 3ème rang 

des tumeurs rétro-péritonéales de l’enfant après le neuroblastome et le néphroblastome [16]. 
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b) Hérédité : 

Des cas familiaux de TSC ont été décrits par Ashcraft et Holder qui suggèrent que la tumeur 

est héritée de façon autosomique dominante. 

Cette forme familiale a plusieurs caractéristiques qui la distinguent du TSC habituel 

 (Tab n°6) : 

 

TSC non familial TSC familial 

- Peut être malin 

- Non adhérent au rectum 

- Association avec des malformations ano-

rectales ou un défect sacré 

- Masse pré-sacrée < 10% 

- Souvent bénin 

- Adhère fermement au rectum 

- Association fréquente avec une 

sténose anale et un défect sacré 

- Masse pré-sacrée : 100% 

Tableau 6 : Caractéristiques des TSC familiaux et non familiaux 

 

La découverte d’un défect sacré ou d’une malformation anorectale, doit faire rechercher une 

masse pré-sacrée. De même, la coexistence d’une sténose anale, d’un défect sacré et d’un 

tératome pré-sacré chez un patient, doit inciter le dépistage chez la famille. 

Un bon interrogatoire et un examen minutieux, peuvent découvrir des membres de la famille 

affectés par la maladie. La constipation est le principal symptôme de découverte. 

 

Dans notre étude, on n’a pas trouvé d’antécédents familiaux de TSC. 

 

c) Gémellarité : 

Il y’a une forte prédominance du TSC chez les jumeaux [15]. 

L’incidence de gémellarité est plus élevée au sein de la famille de l’enfant ayant un TSC, elle 

est estimée entre 14 à 50% [17]. 
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Selon l’étude d’Izant et Filston , des antécédents familiaux de gémellarité, sont présents dans 

53 % (23 cas). Dans l’étude de Draper et al. [18] 11 patients parmi 14 ont rapporté la présence 

de jumeaux dans leurs familles (78,5% des cas). 

Dans l’étude de Hedrick et al. [19] 03 enfants ont été issus d’une grossesse gémellaire (10% 

des cas). 

 

Dans notre série, il n’y avait pas de notion de gémellarité chez nos patients. 

 

d) L’âge de découverte : 

 a) Diagnostic anténatal : 

Les récents progrès de l’échographie permettent actuellement d’évoquer le diagnostic dès 

le premier trimestre [20] : 

 

Tableau 7 : L’âge de diagnostic anténatal dans différentes séries. 

Série Nombre 

de cas 

Période d’étude L’âge de 

diagnostic (SA) 

Moyen d’âge 

(SA) 

Grisoni et al.  7 1980-1985 21-35 26 

Westerburg et 

al. 

17 1986-1998 17-33 24.8 

Tongsong et al. 4 1989-1998 13-27 21 

Hedrick et al. 30 1995-2003 19-38.5 23.9 

Benachi et al.  44 1983-2003 15-33 23 

Makin et al.  41 1993-2004 17-31 21 

Usui et al.  97 2000-2009 15-36 25 

Dans notre étude, aucun cas n’a été diagnostiqué en anténatal. 
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b) Diagnostic à la naissance : 

Les TSC sont habituellement diagnostiqués à la naissance par la découverte 

d’une grande masse exophytique médio-axiale au niveau de la région sacro-coccygienne. 

Ils sont parfois associés à une dystocie sévère [12]. 

Dans la série d’Altman et al. [11] plus que la moitié des patients (225 cas) ont été 

diagnostiqués le premier jour de vie. 

 

Dans notre série, 40% des patientes ont été découverts à la naissance. 

 

c) Diagnostic chez l’enfant : 

Dans les formes pelviennes pures, le diagnostic se pose un peu tardivement, en général devant 

une symptomatologie fonctionnelle obstructive urinaire ou digestive. 

Altman et al. [11] ont rapporté dans leur étude que le taux de malignité des TSC augmente si 

l’âge de découverte est supérieur à deux mois. 

Dans notre série, 60% des patientes ont été découverts  tardivement. 

 

d) Diagnostic à l’âge adulte : 

Bien que rare chez l’adulte, le diagnostic de TSC doit toujours être évoqué devant une masse 

pelvienne avec une symptomatologie obstructive. 

Seuls quelques cas ont été décrits dans la littérature ; la série la plus large est celle de Miles et 

Stewart qui a porté sur 11 patients dont l’âge varie entre 18 et 76 ans. 

 

Au total : 

Selon l’étude d’Altman et al. [11] l’âge moyen de diagnostic toutes formes confondues est de 

22 mois. Pourtant les formes diagnostiquées à la naissance restent les plus fréquentes. Ceci a 

été rapporté par plusieurs auteurs (Tab n°8). 

 

Dans notre étude, les formes diagnostiquées pendant l’enfance restent plus fréquente 3 

cas sur 5,  tandis que  les 2 autres cas ont été découverts à la naissance.  

Par ailleurs aucun cas n’a été découvert en anténatal.  
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Série Période 

d’étude 

Nombre de 

cas 

Découverte 

anténatale 

Découverte 

à la 

naissance 

Découverte 

tardive 

Altman et al.  1962 -1972 371 0% 61% 39% 

Ein et al. 1951 – 1976 33 0% 96% 4% 

Havrànek et 

al. 

1980 - 1989 32 25% 46% 28% 

Rescorla et 

al. 

1972 -1994 126 25% 63% 12% 

De Backer et 

al.  

1960 -2003 70 17% 53% 30% 

Notre série 2010-2015 5 0% 40% 60% 

    Tableau 8: L’âge de découverte des TSC dans différentes séries. 

 

2.Neuroblastome pelvien : 

Le neuroblastome pelvien reste rare et représente entre 2 et 5 % de toutes les 

localisations du neuroblastome ; il appartient au groupe des tumeurs de la crête neurale. 

La rareté de cette localisation pelvienne explique le nombre restreint des études 

cliniques et radiologiques spécifiques rapportés dans la littérature.[21] 

Le neuroblastome pelvien représente 4% de l’ensemble des masses pelviennes de la 

fille, et le diagnostic a été porté chez une fille de 2 ans et 2 mois. 

Dans notre série le seul cas retrouvé a été diagnostiqué a l’âge de 12 ans, et 

représente 3.3% des masses pelviennes étudiées. 

 

B.Masses gynécologiques : 

 1.Masses ovariennes : 

  Environ 90 % des masses ovariennes sont bénignes, fonctionnelles ou tumorales,  mais  

l’hypothèse d’une tumeur maligne doit toujours être présente à l’esprit. 

On distingue les masses kystiques, le plus souvent bénignes et fonctionnelles, et   les 

tumeurs.[22] L'incidence des masses ovariennes a été estimée à 2,6 cas par 100 000 filles 
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chaque année, et les tumeurs malignes de l'ovaire représentent environ 1% de tous  les cancers 

de l’enfant.[23]     

Les tumeurs ovariennes sont rares chez l’enfant, elles représentent moins de 2% de 

toutes les tumeurs diagnostiquées chez les filles âgées de moins de 16 ans, avec un   taux 

d’incidence de 2,6 cas par million de filles ayant moins de 15 ans. Cette incidence ne 

représente que les tumeurs proprement dites et n’inclut pas les lésions   fonctionnelles (kystes, 

torsions d’annexes….) qui sont aussi fréquentes que les tumeurs [24,25]      

Les tumeurs ovariennes de la fille et l’adolescente correspondent à un groupe très 

hétérogène d’entités anatomo-pathologiques. 

  L’incidence des tumeurs ovariennes augmente avec l’âge [26], alors que Les   kystes 

ovariens ont une distribution bimodale en fonction de l’âge avec un premier pic durant la 

première année de la vie et un second pic dans la période de puberté [27]. 

La fréquence des différentes tumeurs ovariennes en pédiatrie observée dans cette série, 

n’est pas similaire aux données classiques de la littérature. Les tumeurs germinales 

représentent près de 80 % des tumeurs ovariennes (45,4 % dans notre série). Le tératome 

mature, ou kyste dermoïde, est la tumeur la plus fréquemment observée et l’unique tumeur 

germinale bénigne. Les TGM sont, en pratique, souvent mixtes [28]. Les tumeurs des cordons 

sexuels et du stroma, représentent 5 à 10 % des tumeurs ovariennes (27.2 % dans notre 

série). Les tumeurs malignes les plus fréquentes, sont les tumeurs de la granulosa [28]. Les 

tumeurs épithéliales, environ 10 % des tumeurs ovariennes (18.1 % dans cette série), sont 

exceptionnelles avant la puberté et le plus souvent bénignes [28]. 

La fréquence des lésions malignes, est diversement appréciée dans la littérature (9,5 % 

et 21 %) [28]. Le risque de malignité des tumeurs de l’ovaire en pédiatrie, est considéré 

comme augmentant avec l’âge [28], sauf dans une étude où la population à risque est située 

entre 1 et 8 ans [28]. Nous observons au contraire, 100 % de malignité avant 2 ans(n = 2) puis 

un taux de malignité décroissant avec l’âge. Cette différence, s’explique  probablement par le 

caractère« purement pédiatrique » de cette série (100 % des patiente sont âgées de moins de 

15 ans contre 38 % dans l’étude de Brookfield et al. [28]). De même, l’absence de tumeur 

épithéliale maligne, à la différence des autres séries [28],s’explique probablement par une 

proportion plus faible d’adolescentes. 
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Dans notre série , sur 11 cas de masses ovariennes enregistrées, 6 filles avaient une 

tumeur maligne  (54.4%) dont 5 cas âgées  entre 1 et 8 ans soit 83.3%, puis un taux de 

malignité décroissant avec l’âge :1 tumeur maligne  enregistrée chez une fille de 14 ans. 

Concernant les 5 les tumeurs bénignes,  2 patientes (40%), sont âgées de 8 et 3 ans, 

et les 3 autres patientes (60%) sont âgées de plus de 13 ans.  

 

B.Rhabdomyosarcome uro-génitaux : 

Le rhabdomyosarcome, est la tumeur maligne la plus fréquente dans l'enfance. Elle 

représente 5 à 8% des tumeurs malignes solides de l'enfant et 60% à 70% des tumeurs 

mésenchymateuses malignes des enfants [30]. 

 

a. Le rhabdomyosarcome génital : 

        Il  représente 3 à 4 % de l'ensemble des rhabdomyosarcomes toutes localisations 

confondues (vulvaire, col, vagin, utérus et vessie ), dont : 

54 % sont au niveau vagin 

17 % au niveau du fond utérin 

15 % au niveau du col de l’utérus 

13 % vulvaire 

         Le rhabdomyosarcome embryonnaire, est le type histologique le plus fréquent des 

localisations utéro-vaginales. 

         Les publications concernant l’âge moyen au moment du diagnostic de ces 

rhabdomyosarcomes, sont disparates. 
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Auteurs Vagin col Utérus 

 
NICOLAS MAGNE (31)  

16,3 mois - - 

 
ISRAEL FERNANDEZ 
PINEDA (32) 

3,7 ans - - 

 
RICHARD J 
.ANDRASSY(33) 

20 mois - - 

 
HELENE MARTELLI (34)  

21 mois - - 

 
HOLSINGER FC(35) et 
ARNT C(36) 

3 ans - 15 ans 

Tableau 9 : l’âge moyen au moment du diagnostic selon les auteurs 

 

b. le rhabdomyosarcomes de la vessie  

         Les tumeurs de la vessie, qu’elles soient bénignes ou beaucoup plus souvent malignes, 

restent des affections rares chez la fille. Les tumeurs malignes de la vessie sont 

principalement de nature mésenchymateuse à type de rhabdomyosarcomes qui représentent 

environ 5 % de l’ensemble des tumeurs solides de l’enfant. 

Dans notre série, 4 cas de RMS embryonnaire ont été diagnostiquées parmi les masses 

pelviennes étudiées ( 13.3%) dont 3 ont une  localisation génitale ( 100% vaginale)  et 

l’autre  vésicale.  

L’âge moyen  des RMS chez nos patientes était de 4.1 ans. 

3 .Hydrocolpos/hydrométrocolpos : 

         L’hydrocolpos et l’hydrométrocolpos, sont dus à un obstacle vaginal. Ils réalisent une 

distension en amont de l’obstacle, par accumulation de sécrétions cervicovaginales. Cette 

distension peut concerner uniquement le vagin, réalisant un hydrocolpos, ou l’utérus et le 

vagin ensemble, réalisant l’hydrométrocolpos [37]. L’anomalie en cause, est d’origine 

malformative. 

         L’hydrometrocolpos et l’hydrocolpos, sont des affections rares, dont la prévalence 

moyenne est de 1 sur 16 000 naissances vivantes [38]. Cette fréquence, est cependant plus 
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importante dans certaines séries, comme celles de Winderl et al. où l’hydrocolpos et 

l’hydrométrocolpos représentaient 15 % des masses abdomino-pelviennes du nouveau-né de 

sexe féminin [37]. Leur révélation est principalement néonatale, mais ils peuvent être 

découverts chez le nourrisson ou, beaucoup moins souvent, chez la petite fille et chez 

l’adolescente [37]. 

 

Dans notre série, l’hydrocolpos et l’hydrométrocolpos représentaient 30% des masses 

pelviennes chez la fille dont 7 cas ont été diagnostiqués à une tranche d’âge située entre 

12 et 14 ans, tandis que seulement 2 cas ont été identifiés, en période néonatale. 

 

II. PARTICULARITES CLINIQUES DES MP CHEZ LA FILLE :  

Les masses volumineuses, ont un développement abdomino-pelvien et certaines masses 

abdominales pures, peuvent avoir une origine pelvienne. 

 

A .Circonstances, diagnostic et signes cliniques : 

          La symptomatologie des masses pelviennes,  se caractérise par un grand 

polymorphisme clinique qui s’explique par la variété du siège, la taille, l’étiologie, la nature 

bénigne ou maligne de la masse, et l’âge de la fille. Mais, il est très important de rappeler, 

qu'un grand nombre de masses restent asymptomatiques et qu'elles sont de découverte fortuite 

par les parents, au cours de la toilette ou de l'habillage de l'enfant, qui notent une 

augmentation de volume de l'abdomen, ou par le médecin à l'occasion d'une pathologie 

bénigne, d'une vaccination, d'une visite systématique, ou d’une échographie abdominale faite 

pour une autre raison.  

Dans notre série, la masse a été découverte par les parents dans 50% des cas, et 

découverte lors d’une échographie dans 3.3% des cas. La palpation soigneuse de 

l'abdomen d'un enfant, est donc obligatoire au cours de tout examen médical. 

1. Symptômes  spécifiques : 

Certains symptômes, sont directement liés à la masse elle-même et permettent, face à leur 

association à une masse palpable, d'évoquer d'emblée le diagnostic : 
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        1.1 Signes endocriniens : 

         Les tumeurs endocrines de l’ovaire, sont développées aux dépens du tissu ovarien. Elles 

peuvent être responsables de manifestations endocriniennes, soit du fait d’une sécrétion 

hormonale par la tumeur elle-même, soit du fait d’une production hormonale excessive du 

stroma ovarien, induite par la tumeur (tumeur à stroma fonctionnel). 

         Il s’agit essentiellement des tumeurs stromales et des cordons sexuels sécrétant des 

œstrogènes et/ou des androgènes, et plus rarement des tumeurs des cellules germinales 

sécrétant l’hormone chorionique gonadotrophine (BHCG) ou engendrant une réaction active, 

du stroma ovarien [39]. 

         Loin de la puberté, la précocité iso ou hétérosexuelle, alarme vite l’entourage, alors 

qu’au voisinage de la puberté, la symptomatologie suit les troubles fonctionnels qui 

caractérisent cette période, ce qui retarde le diagnostic [26].  

         Dans la littérature, cette présentation clinique demeure moins fréquente que la douleur 

abdominale et l’augmentation du volume de l’abdomen [40, 41,42]. 

 

 Dans notre étude, 1 seul cas a été révélé par des signes endocriniens. Il s’agit d’une 

tumeur germinale mixte (dysgerminome+ stroma et cordons sexuel). 

 

     Les manifestations cliniques des tumeurs féminisantes : 

         Les tumeurs féminisantes sont les plus fréquentes des tumeurs endocrines de l’ovaire, 

puisque 75% des tumeurs ovariennes sécrétantes, produisent des œstrogènes. 

         Les manifestations cliniques de l’hyperoestrogénie varient selon l’âge du diagnostic. 

Chez la fille prépubère, la sécrétion oestrogénique entraîne une « puberté précoce » qui 

survient à un âge variable, de la petite enfance jusqu’à l’âge normal de la puberté, dans la 

majorité des cas avant l’âge de 5 ans. Il s’agit d’une pseudo-puberté, c’est-à-dire d’une 

féminisation mais avec un axe hypothalamo-hypophysaire non fonctionnel (gonadotrophines 

basses). 
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         Le premier symptôme est le développement des seins, qui augmentent de volume, avec 

une aréole qui se pigmente, suivi de l’apparition d’une pilosité axillaire et pubienne, rarement 

importante, du développement des organes génitaux externes (épaississement et pigmentation 

des lèvres, verticalisation de la fente vulvaire, leucorrhées glaireuses) et internes et, en dernier 

temps, l’apparition de métrorragies considérées à tort comme des règles si l’âge de la puberté 

est proche. La croissance s’arrête, et si le diagnostic n’est pas posé, une soudure précoce des 

cartilages de conjugaison peut intervenir, entraînant ultérieurement une petite taille. 

         L’expression clinique chez la fille plus âgée déjà correspond à une irrégularité des 

cycles, avec ménorragies et/ou métrorragies, souvent précédées d’une période d’aménorrhée 

plus ou moins longue. Des signes mammaires, tension mammaire, mastodynies, peuvent 

coexister [39]. 

    L’âge d’apparition de ces signes est important à considérer. Dans la toute petite enfance 

(2-4 ans), on évoque en premier lieu des kystes ovariens autonomisés sécrétant des stéroïdes 

sexuels, on s’attachera à rechercher des tâches mélanodermiques et des antécédents de 

fractures osseuses. L’association d’une puberté précoce, de "tâches café au lait" cutanées et 

d’une dysplasie fibreuse osseuse caractérise le syndrome de Mac Cune Albright. Chez les 

filles les plus âgées (en moyenne 7-9 ans), la survenue de cette symptomatologie est fortement 

suspecte des tumeurs du stroma et des cordons sexuels, en particulier la tumeur de la 

granulosa pour laquelle on note des signes de puberté précoce et plus rarement de 

virilisation.[26] 

         Les tumeurs germinales malignes de l’ovaire, en particulier le carcinome embryonnaire 

et le choriocarcinome non gestationnel, peuvent également se révéler par une pseudo-puberté 

précoce isosexuelle.[39]  

 

     Les manifestations cliniques des tumeurs masculinisantes : 

         Les signes cliniques dépendent de l'âge de la patiente, de la quantité de testostérone 

sécrétée, de la sécrétion éventuelle d'autres androgènes, de la quantité d'œstrogène sécrétée ou 

formée et de la durée depuis laquelle la tumeur est présente. 

         Chez les filles prépubères, les tumeurs virilisantes sont responsables d'un hirsutisme et 
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d'autres signes d'excès d'androgènes. Elles peuvent entrainer une puberté précoce 

hétérosexuelle, avec accélération de la croissance et apparition d'une pilosité pubienne, avec 

signes de masculinisation. Rarement, le développement mammaire et des hémorragies 

utérines peuvent être la conséquence d'une tumeur ovarienne virilisante. 

         Chez la fille en période d'activité génitale, les signes d'hypersécrétion d'androgènes, 

constituent parfois un tableau complet de virilisation. Les signes habituels d'hyperandrogénie, 

sont retrouvés : hirsutisme, apparition de golfes frontaux, acné, modification de la voix, 

hypertrophie clitoridienne et développement des masses musculaires. Des signes de 

déféminisation peuvent apparaitre : diminution du volume mammaire, perte de la graisse au 

niveau des hanches. L'aménorrhée est fréquente, d'autant plus significative chez les filles qui 

avaient jusqu'à lors des cycles réguliers.[39] 

         Devant les signes de virilisation, on évoque en premier, les tumeurs stromales et des 

cordons sexuels, en particulier la tumeur à cellules de Sertoli-Leydig. Les tumeurs germinales 

malignes (dysgerminome, gonadoblastome), se révèlent rarement par des signes de 

masculinisation.[39] 

 

1.2. Signes gynécologiques : 

         L’aménorrhée primaire chez la fille à l’âge de puberté avec des caractères sexuels 

secondaires présents, doit conduire à un examen de la vulve à la recherche d’une 

imperforation hyménéale. 

          L’inspection de la vulve montre un hymen bombant imperforé et bleuté. Dans notre 

série, on a enregistré 9 cas (30%) d’imperforations hyménéales responsables de 7 

hématocolpos chez des filles à l’âge de puberté, et 2 cas d’hydrocolpos chez des filles durant 

la période néonatale. 

Des symptômes, tels que le retard de la ménarche et métrorragie, était le mode 

révélateur chez 16.6% de cas; il s’agit de 2 patientes ayant un RMS vaginal, une patiente 

soufrant de tumeur du stroma et des cordons sexuels (tumeur de la granulosa juvénile) 

et enfin 3 patiente ayant un hématocolpos. 
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1.3 Signes de métastases : 

         Les métastases osseuses, de loin les plus fréquentes, se manifestent le plus souvent par 

des douleurs ostéo-articulaires diffuses, intenses, entrainant un état d'adynamie trompeur chez 

le nourrisson ou faisant parfois porter le diagnostic de rhumatisme articulaire aigu. Elles 

peuvent être responsables d'hématomes orbitaires spontanés, uni ou bilatéraux, parfois 

compliqués, d'une exophtalmie réalisant alors le syndrome de Hutchinson quasi 

pathognomonique du NBL [43]. Dans notre série le seul cas de NBL pelvien (3,3%) a 

présenté le syndrome de Hutchinson dans le cadre de NBL métastatiques. 

         Des adénopathies métastatiques périphériques en particulier inguinales et sus-

claviculaires, évoquant une hémopathie maligne, particulièrement les lymphomes.  

Dans notre série, 10% des patientes ont présenté des ADP périphériques. Il s’agit de 2 

cas de TSC et 1 cas de Tumeurs du stroma et cordons sexuel.  

 

2. Symptômes non spécifiques : 

         Leur principal intérêt, c’est qu'ils conduisent à une consultation médicale et incitent à 

une palpation attentive de l'abdomen et non pas à un traitement symptomatique. Ce sont le 

plus souvent des douleurs abdominales, plus ou moins précises, des troubles urinaires à type 

de dysurie, pollakiurie, ou RAU, des troubles digestifs à type de nausées ou vomissements, 

diarrhées ou constipation. Si cette dernière est persistante, elle doit faire craindre une tumeur 

pelvienne. 

 

2.1 La douleur : 

         De type variable selon l’étiologie, il peut s’agir d’une sensation de pesanteur, de crampe, 

d’inconfort ou gène, ou de douleurs latentes avec poussées paroxystiques. Elle est liée à la 

compression des organes abdominaux par la tumeur. Parfois, il s’agit de crises violentes, 

réalisant un tableau chirurgical. Cette douleur domine l’expression clinique des kystes 

ovariens ; elle est le plus souvent chronique à type de pesanteur, voir aigue pseudo 

chirurgicale ou récidivante, faisant craindre une complication  (hémorragie ou torsion) [44]. 

          En ce qui concerne l’hématocolpos, les signes cliniques sont dominés par la présence de 

douleurs à caractère cyclique et il peut, en cas d'hématométrie, s'accompagner de masse 
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hypogastrique. Les douleurs sont pelviennes ou parfois pseudo-appendiculaires [47]. Les 

douleurs lombaires, des sciatalgies avec déficit sensitif et moteur du membre inférieur ont été 

rencontrées [47]. 

Parfois il peut s’agir de douleurs osseuses liées aux métastases surtout en cas de NBL [45].  

Dans notre série qui s’est intéressée à toutes les étiologies des masse pelvienne, la douleur est 

présente chez 46% des malades. 

 

    2.2 La fièvre : 

       Elle peut être due à la nécrose intra-tumorale spontanée [48], aux infections urinaires à 

répétitions au cours des masses pelviennes, qui se compliquent par une compression des voies 

urinaires et une stase urinaire.  

Dans notre série aucune  de nos patientes, n’avait de fièvre. 

 

     2.3 La constipation : 

         Une constipation chronique rebelle aux traitements symptomatiques, doit faire évoquer 

une tumeur pelvienne comprimant le tube digestif comme un tératome, un RMS, un NBL 

pelvien, ou une tumeur ovarienne. Elle doit inciter à une palpation abdominale attentive. Le 

toucher rectal est d’un grand intérêt et permet de préciser si le processus est retro-rectal ou 

pré-rectal.  

Dans notre série, la constipation était présente chez 3 filles (10% des cas), en rapport avec 2 

cas de TSC et 1 cas d’hématocolpos. 

 

    2.4 Les vomissements : 

         Ils surviennent suite à la compression digestive par la masse. 

 Concernant les masses kystiques, les nausées et les vomissements doivent faire craindre une 

torsion ou une hémorragie par rupture du kyste. 

 Dans notre série, ils sont présents chez 6.6% des patientes ( 1 cas de kyste dermoide tordu, et 

1 cas d’hématocolpos). 
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     2.5 L’infection urinaire : 

         Les infections urinaires à répétitions, doivent inciter à explorer les voies urinaires à la 

recherche d’une malformation congénitale, ou une tumeur comprimant le tractus urinaire, 

constituant donc un terrain favorisant la pullulation microbienne.  

Dans notre série, 10% des patientes ont développé des infections urinaires à répétitions en 

rapport avec 2 cas d’hématocolpos et un cas de RMS vésicale. 

    

     2.6 L’ascite : 

       Les tumeurs germinales malignes, peuvent  éventuellement être révélées par une ascite ou 

une péritonite secondaire à une torsion ou infection. 

Dans notre série, on a retrouvé l’ascite chez 6.6% des cas : il s’agit de 2 cas de tumeurs du 

stroma et cordons sexuels. 

 

    2.7 Les signes généraux non spécifiques : 

         L’asthénie, l’amaigrissement et la cassure de la courbe de croissance suite à l’anorexie 

et aux troubles de transit, donnant ainsi une AEG. La pâleur cutanéo-muqueuse, est due  à 

l’envahissement médullaire. Dans notre série, l’AEG est présente chez 10% des cas, et la 

pâleur cutanéo-muqueuse chez 2 cas (6.6%). Toutes ces patientes sont suivis pour des tumeurs 

malignes. 

 

3. Les complications : 

     3.1 Un Accident de torsion aigue: 

         L’accident de torsion aigue, concerne presqu’ exclusivement les tumeurs de l'ovaire 

petites et pédiculées, et surtout les kystes ovariens. Ce tableau clinique aigu peut prêter à 

confusion avec une appendicite, une gastro-entérite, une grossesse extra-utérine chez une fille 

pubère, ou une rupture d'un kyste ovarien sans torsion [49]. Un diagnostic tardif dépassant 

huit heures, rend la récupération ovarienne peu probable. 

 Dans notre série, on a enregistré un seul cas de kyste ovarien dermoide tordu (3.3%)  
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    3.2 Une rétention aigue des urines : 

          Après avoir éliminé une pathologie médullaire, il faut évoquer une tumeur comprimant 

la région du col vésical; il peut s'agir d'un RMS, un NBL pelvien, ou un  tératome intra- 

pelvien [50]. 

 Dans notre série, 1 patiente (3.3%) a présenté une RAU. Il s’agit d’1 cas d’hématocolpos. 

 

      3.3 Des signes de compression médullaire :  

         Plus ou moins bruyants (fatigabilité à la marche, troubles sphinctériens, paraplégie), ils 

peuvent être les premiers signes d'un NBL en sablier, développé en partie dans le canal 

rachidien à travers les trous de conjugaison [43].  

Dans notre série, 1 patiente a développé des signes de compression médullaire ; il s’agit du 

seul cas de NBL pelvien qui a présenté une para-parésie des 2 membres inférieurs, associée à 

des troubles sphinctériens. 

 

B. Apport de l’interrogatoire : 

         Un interrogatoire est mené conjointement à l'examen, afin de rechercher un ou plusieurs 

de ces symptômes, tenter d’en situer le début et d'apprécier la rapidité d'évolution et les 

éventuelles modifications de la masse. Cette durée d’évolution est variable d’une pathologie à 

une autre, et d’une localisation à une autre. 

          Du fait d'une croissance tumorale progressive, l'augmentation du volume abdominal 

peut passer inaperçue et la masse n’est perçue par les parents ou l’enfant qu’après quelques 

jours d’évolution. 

Dans notre série qui s’est intéressée  à toutes les étiologies des masses pelviennes, le délai 

varie ente 1 jour et 1 an, le délai moyen est de 2 mois et 1/2, avec 50% des patientes qui ont 

consulté dans un délai ne dépassant pas 1 mois.  

L’interrogatoire doit aussi chercher les ATCD personnels et familiaux du patient. 

Dans notre série, on a trouvé 13.3% de néoplasie familiale 
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C. Apport de l’examen clinique : 

1. L’inspection de l’abdomen : 

         L'inspection doit être attentive et doit intéresser l’abdomen à la recherche d’une 

voussure. Elle note souvent une circulation veineuse collatérale abdominale, plus ou moins 

importante, et un ballonnement abdominal en cas de syndrome occlusif. Elle trouve aussi, lors 

de vomissements et diarrhées chroniques, une déshydratation avec hypotrophie suite aux 

déperditions. Elle doit toujours être complète, examinant soigneusement le périnée, l'anus 

ainsi que les organes génitaux externes. 

 Dans notre étude, l’inspection a objectivé une distension abdominale dans 50% des cas 

 

2. La palpation: 

         La palpation soigneuse de l'abdomen et de la région lombaire, combinée au toucher 

rectal (qui est l'examen primordial des masses d'origine pelvienne) est capitale pour essayer 

de préciser au mieux le siège, la taille, les limites, la consistance, la sensibilité et la mobilité 

de la masse. En matière de kyste ovarien, l’examen abdominal peut mettre en évidence une 

masse abdominale, souvent médiane, du fait de la position abdominale de l’ovaire et de 

l’étroitesse du bassin [51].  

Dans notre série, toutes étiologies confondues, la masse a été objectivée cliniquement dans 

60% des cas, pour le reste, la masse a été mise en évidence par un moyen d’imagerie. 

 

3.La percussion  

       Elle révèle une matité déclive en cas d’ascite. Cette dernière peut être un critère prédictif 

de malignité des tumeurs ovariennes ; elle peut témoigner de l’existence d’une carcinose 

péritonéale.  Dans notre série, la percussion a permis d’objectiver une matité en rapport avec 

une ascite dans 6,6%, il s’agit de 2 cas de tumeurs du stroma et cordons sexuels. 

 

4. Le toucher rectal : 

         Il permet de détecter les masses à développement pelvien. Une masse antérieure, est en 

faveur d’une tumeur du sinus uro-génital (RMS). Si elle est postérieure, on doit suspecter un 

NBL pelvien ou un tératome sacro coccygien qui est de développement presque 



 

113 

 

exclusivement pelvien et dans ce cas, la région anale et fessière, sera examinée très 

soigneusement afin de ne pas passer à côté d'un bombement périnéal postérieur, d'un 

déplacement de l'anus, d'une masse fessière, ou d’une fistule périnéale dont l'orifice cutané n'a 

pas de siège spécifique. 

Dans notre série, le toucher rectal a objectivé une masse  pelvienne chez 6.6% des cas.  

 

  5. L’examen des OGE : 

         Il permet de détecter les masses d’origine génitale ( hydrocolpos/hydrométrocolpos, et 

RMS du sinus uro-génitale), également de déceler un retard pubertaire par l’examen des 

seins : développement mammaire ainsi que la pilosité pubienne. Dans notre série, l’examen 

des OGE a objectivé une masse pelvienne chez 11 cas (36.6%). 

Au terme de cet examen, la localisation de la Masse pelvienne, est le plus souvent précisée et 

a une valeur d'orientation. On pense, avant tout, en présence d'une masse : 

- de la région péri-ombilicale ou hypogastrique : à une masse ovarienne,  du sinus vésico-

urinaire ou d’une imperforation hyménéale. 

-de la région sacrée : à une masse sacro coccygienne, au NBL pelvien 

         Mais ces notions restent très schématiques car parfois les limites, en particulier vers le 

pelvis, sont difficiles à reconnaître, car le développement de certaines tumeurs est trompeur: 

développement abdominal des masses ovariennes, volumineuses ou pédiculées (mobiles).  

         De même, si une masse est fixe, de consistance dure, plus volumineuse de jour en jour, 

fait redouter la malignité, et une masse mobile, stable dans le temps, bien limitée, régulière et 

rénitente évoque la bénignité, ce ne sont pas des règles absolues et les pièges sont nombreux.  

         En fait, au terme de l'examen clinique, souvent le diagnostic topographique est évoqué, 

mais le diagnostic étiologique est rarement certain. La réponse est apportée par les examens 

complémentaires, dont le choix est guidé par les données de l’examen clinique, associées à 

des arguments de fréquence en fonction de l'âge.  

 

D. Apport de l’imagerie : 

         L’imagerie occupe une place essentielle dans le diagnostic des Masses pelviennes , car 

elle permet le plus souvent de faire le diagnostic topographique « d’organe » alors que les 
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éléments d’orientation apportés par la clinique, sont souvent pauvres du fait du volume 

important de ces masses chez l’enfant. Elle permet aussi d’orienter les investigations 

complémentaires, de faire une cartographie tumorale et de participer aux classifications et 

stadifications pré-thérapeutiques. Dans certains cas, elle permet de poser le diagnostic de 

certitude. 

1. ASP : 

         Sur le cliché de face, les masses pelviennes de volume important sont visualisées sous 

forme d’une opacité régulière, homogène, donnant l’aspect de vide radiologique ou de 

grisaille. Cette opacité refoule les clartés digestives vers la périphérie de l’abdomen. Au sein 

de l’opacité tumorale, des calcifications voire des ossifications (dents …), peuvent être 

visualisées évoquant un tératome .Sur le cliché de profil, la topographie antérieure ou 

postérieure des images vues sur le cliché de face, est précisée. Par ailleurs, l’ASP peut rester 

normal [25, 26, 52]. 

 Dans notre série, l’ASP n’a été pratiqué chez aucune de nos patientes. 

 

 

Figure 48: ASP montrant des éléments 
dentaires, en faveur d’un tératome 

 

2. L’échographie : 

         L’échographie est actuellement l'examen de première intention pour l'exploration des 

masses pelviennes de l'enfant. C’est un examen simple, peu couteux, non invasif et très bien 

supporté par le malade. C’est une technique fiable pour le diagnostic positif, surtout entre les 

mains d’un échographiste expérimenté, et avec l’utilisation d’un appareillage moderne. 
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L'échographie permet, le plus souvent, le diagnostic topographique de la masse, de la 

rattacher à un organe, de déterminer avec précision le volume tumoral, et de définir son 

caractère solide ou liquide, ce qui sera un argument en faveur de la bénignité ou de la 

malignité : une masse kystique est pratiquement toujours bénigne et une masse solide, surtout 

si elle est hétérogène fait craindre une tumeur maligne.  

         En pratique, cette distinction peut être difficile et certaines masses ont une échostructure 

mixte, en particulier dans le cas de tumeurs nécrosées.  

L’échographie permet aussi un bilan d'extension abdominale des tumeurs malignes en 

reconnaissant:  

- L'atteinte des gros vaisseaux (aorte et VCI.)  

-Une rupture ou pré-rupture tumorale. 

- Des adénopathies profondes.  

- Une ascite.  

- Un envahissement par contiguïté des organes de voisinages.  

- Des métastases hépatiques, rénales, splénique….  

         Elle permet de mettre en évidence une urétéro-hydronéphrose dans le cadre d’une 

compression du tractus urinaire par la masse. Elle constitue un outil diagnostic important des 

masses abdomino-pelviennes fœtales, dans le cadre de l’échographie du troisième trimestre. 

Elle permet aussi de réaliser des biopsies échoguidées pour les études anatomopathologiques. 

          Enfin elle constitue une méthode de choix pour le contrôle de l’évolution sous 

traitement et la surveillance après traitement en cas de tumeur maligne ou après un geste 

chirurgical [53].  

          Dans notre série, l’échographie a objectivé une masse chez toutes les patientes, en 

précisant la nature, la taille et le siège. Elle a objectivé 4 UHN par compression du tractus 

urinaire par la tumeur. L’ascite a été retrouvée chez 2 malades, des ADP profondes chez 3 

malades et des métastases intra-abdominales chez 3 malades. La biopsie échoguidée a été 

réalisée chez 1 fille, de même pour le diagnostic anténatal d’une tumeur ovarienne par 

échographie du troisième trimestre a été réalisé  chez 1 seul cas. 
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3. TDM : 

         Cette technique permet d'obtenir des coupes anatomiques très précises, d'étudier la 

densité des différents tissus, et par injection intraveineuse de produit de contraste, d'apprécier 

la vascularisation d'un organe ou d'une lésion, et de visualiser les gros vaisseaux.  

         Elle permet donc de poser le diagnostic positif, de mieux étudier les rapports, de faire 

une cartographie de la masse, de préciser les organes d’origine, d’évoquer la nature bénigne 

ou maligne, de guider les biopsies et d’aider le chirurgien pour juger de l’opérabilité de la 

masse. 

         La démarche diagnostique en imagerie s’appuie sur l’étude de la topographie de la 

masse, mais aussi sur la composante prévalente au sein de la lésion: masses kystiques, masses 

graisseuses ou masses tissulaires. La TDM permet aussi de réaliser des biopsies scanoguidées 

permettant ainsi d’établir le diagnostic étiologique de la masse. Non seulement elle permet 

d’explorer correctement tout l’abdomen, mais permet aussi une exploration de l’étage 

thoracique, cervical, et aussi cérébral dans le cadre du bilan d’extension à la recherche de 

métastases. 

          Chez l'enfant, sa réalisation et son interprétation sont difficiles à cause de plusieurs 

inconvénients: l'agitation, source de mouvements parasites et l'impossibilité d'obtenir une 

apnée suffisante chez les petits enfants, qui nécessitent une anesthésie générale. Mais il ne 

faut pas oublier le risque important d’irradiation surtout lors des examens à répétition, rendant 

plus bénéfique, le suivie de l’évolution par échographie [53]. 

 Dans notre étude, la TDM a objectivé une masse chez les 17 filles (56.6%) qui ont bénéficié 

de cet examen en précisant la nature, la taille, le siège, les rapports de la masse et les lésions 

associées. Elle a mis en évidence aussi des métastases intra- abdominale chez 3 patientes et 

métastases pulmonaires chez 2 cas de TSC métastatique. 

 

4. L’IRM : 

         Elle nécessite la même prémédication que l'examen TDM. La possibilité de coupes dans 

les 3 plans de l'espace et de coupes obliques permet une meilleure analyse des rapports 

anatomiques. L'injection de produit de contraste hydrosoluble par voie intraveineuse 

(gadolinium DTPA), permet d'étudier le même espace de diffusion que les contrastes iodés de 
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l'examen TDM et augmente le signal de la masse tumorale lorsque celle-ci est 

hypervasculaire. 

          Dans l'ensemble, l'examen IRM permet la même approche diagnostique et 

topographique que l'examen TDM, mais la possibilité de coupes multidirectionnelles, la 

visibilité spontanée des vaisseaux, la meilleure analyse des structures paravertébrales et 

intrarachidiennes, et le caractère non irradiant rendent l’IRM plus bénéfique [53]. Elle peut 

également révéler des atteintes médullaires osseuses, cliniques ou infra-cliniques, et ainsi 

guider un geste biopsique ou une radiothérapie. 

 Dans notre série, l’IRM a été réalisée chez 4 patiente (1 cas de kyste dermoide, 2 RMS 

vaginale et 1 cas de tumeur de la granulosa) et a révélé un effet de masse chez 1 patiente.  

 

Figure 49 : IRM T2 montrant une masse pelvienne hétérogène avec des composantes 

nécrotiques, déplaçant la vessie et l’utérus enavant (tumeur du sac vitellin) [54] 

 

5. La scintigraphie : 

         La scintigraphie osseuse permet de rechercher des métastases osseuses lors d’une 

pathologie tumorale maligne. Elle consiste à injecter, en intraveineux, un produit radioactif 

(technétium), qui se fixe sur les os en quelques heures, et d’enregistrer par la suite la 

radioactivité dégagée par un capteur. Cela donnera des photos du squelette, avec possibilité de 
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gros plans, avec des taches plus ou moins denses selon le degré de fixation du traceur. Elle 

permet donc de détecter les atteintes osseuses infra-radiologiques.  

Dans notre série, elle a été réalisée chez 4 filles et objectivé des métastases osseuses chez 1 

patiente qui présentait un NBL pelvien. 

 

6. La radiographie thoracique : 

         La radiographie du thorax (face et profil) est systématique lors de la découverte d’une 

masse abdomino-pelvienne. Elle fait partie du bilan d’extension et du bilan préopératoire. Elle 

permet de rechercher des masses intra-thoraciques associées, des métastases pulmonaires ou 

un épanchement pleural.  

Dans notre série, elle a été réalisée chez 21 filles, elle est revenue normale dans 85.7% des 

cas, dans 2 cas elle a objectivé des nodules pulmonaires, dans 1 cas un syndrome bronchique 

avec scissurite chez une patiente qui présentait un TSC, et dans un autre cas, elle a objectivé  

un épanchement pleural . 

 

E. Apport de la biologie : 

En cas de MP, la biologie peut jouer un rôle important pour établir le diagnostic étiologique, 

le retentissement ou le pronostic de ces masses. En effet, la demande du bilan biologique est 

orientée par les données de la clinique et de la radiologie qui orientent le clinicien vers une 

étiologie maligne ou bénigne, ce qui permet aussi d’adapter le bilan biologique (marqueurs 

tumoraux, bilan infectieux…) 

 

1. Examens non spécifiques : 

1.1 L’hémogramme : 

L’existence d’une anémie ou d’une thrombopénie orienteront précocement vers l’existence 

d’un envahissement médullaire, justifiant donc la pratique de la ponction et biopsie 

ostéomédullaire dans le cadre du bilan d’extension. Ces atteintes médullaires peuvent se 

rencontrer dans le NBL, ou le RMS. 

Dans notre série, 2 patientes avait un taux d’hémoglobine< 8g/dl, il s’agit de 2 cas de TSC 

métastatique. 
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1.2 La lactate déshydrogénase (LDH) : 

Enzyme cytoplasmique, la LDH est présente dans tous les tissus de l'organisme humain, les 

cellules sanguines nucléées, les érythrocytes et les plaquettes. Son élévation sérique est le 

signe sensible et précoce d'une lésion tissulaire, même modérée et cliniquement silencieuse. 

Toutes les tumeurs malignes peuvent donner une élévation des LDH. Elles sont élevées dans 

environ 50% des cancers solides, surtout dans les stades avancés. Dans le NBL, cette 

élévation est observée dans plus de trois quart des cas et représente un facteur pronostic. 

Dans notre série, son dosage a été réalisé chez 3 patientes. Il est revenu positif  avec un taux 

de  871 U/L pour le NBL pelvien 

 

1.3 L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) : 

Au cours des masses à développement pelvien, elles peuvent donner une compression sur le 

col vésical donnant ainsi une rétention chronique des urines et une stase urinaire, favorisant 

une pullulation microbienne responsable de signes urinaires. Cet examen peut identifier aussi 

une hématurie microscopique. 

 

1.4 Ionogramme sanguin : 

Les tumeurs à développement pelvien, par effet de masse sur la vessie, peuvent donner une 

altération de la fonction rénale et des troubles électrolytiques [55]. Des troubles métaboliques, 

tels une acidose lactique, une insuffisance rénale, une hyperkaliémie, une hyperphosphorémie, 

et une hyperuricémie, orientent vers le syndrome de lyse tumorale. L’altération de la fonction 

rénale doit orienter vers un obstacle sous vésical [56]. 

 

1.5 Le médulogramme : 

L’existence de métastases lors de masses d’origine maligne, à savoir le NBL, le TSC, ou le 

RMS, impose la pratique de ponction aspiration médullaires qui entrent dans le cadre du bilan 

d’extension, à fortiori s’il existe une anomalie à l’hémogramme, comme une anémie 

arégénérative ou une thrombopénie. Pour les NBL, 50 à 60% des cas sont métastatiques au 

diagnostic, et la plupart de ces localisations siègent dans la moelle osseuse. Le caractère 

hétérogène de cette dissémination impose de multiplier les prélèvements. La pratique de dix 
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ponctions au lieu de deux permet d'augmenter respectivement de 10 et 20% les taux des 

envahissements initiaux et résiduels après chimiothérapie. Le standard international actuel 

recommande quatre myélogrammes interprétables [43].  

Dans notre série, il a été demandé chez 1 cas qui présentait le NBL pelvien, il a objectivé un 

envahissement médullaire. 

 

2. Examen  spécifiques : 

2.1  AFP : 

L’alpha-fœtoprotéine (AFP) est une glycoprotéine oncofœtale, découverte en 1956 par 

Bergstrand et Czar. Cette glycoprotéine appartient à la superfamille des albuminoïdes, qui 

comprend également l’albumine, la protéine Gc globuline (protéine de liaison à la vitamine 

D) et l’alpha albumine (encore appelée afamine, capable de lier la vitamine E). Elle est 

synthétisée très précocement pendant la vie intra-utérine par la vésicule ombilicale, puis par le 

foie fœtal. Elle peut traverser la barrière placentaire. 

 Les taux maternels commencent à augmenter à partir de la 12éme semaine de grossesse et 

atteignent leur valeur maximale à la 30e semaine de grossesse. Les taux d’AFP seront plus 

élevés chez le prématuré que chez le nouveau-né à terme. Après l’accouchement, la baisse du 

taux est rapide, autant chez la mère que chez l’enfant, compte tenu de sa courte demi-vie 

(quatre à six jours). Ainsi, les taux atteignent les valeurs de l’adulte chez l’enfant après six à 

huit mois. En cas de doute sur le caractère pathologique ou non du taux d'AFP, c'est 

l'augmentation de la valeur entre deux dosages successifs qui permettra d'affirmer le caractère 

pathologique de la sécrétion. 

 Le dosage sérique s'effectue par méthode immuno-enzymologique. 

 Au cours d'affections hépatiques inflammatoires et dans la pathologie tumorale banale, il peut 

exister des élévations modérées; mais un taux supérieur à 1000 µg/l est caractéristique d'une 

tumeur germinale maligne.  

Un taux supérieur à 15 000 µg/l est de mauvais pronostic pour les TGM. Toutefois, les taux 

d’AFP ne sont corrélés, ni avec la taille, ni avec le degré de différenciation de la tumeur.  

L’augmentation du taux d’AFP après exérèse, ou une chimiothérapie efficace, prédit le 

développement de métastases ou une récidive tumorale.  
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Dans notre série, son dosage est réalisé chez 17 malades (56.6%), et est revenu positif chez 7 

malades : 4 cas de TSC, 2 cas de tératome ovarien immature et 1 cas de Tumeur stromale et 

des cordons sexuels . 

Age Taux :ng/ml 

Prématuré 

Nouveau-né 

Nouveau-né de 2 semaines 

Nouveau-né 2 semaines-1 mois 

2 mois 

3 mois 

4 mois 

5 mois 

6 mois 

7 mois 

8 mois 

 

134 734+/ 41 444 

48 406+/-34 718 

33 113+/-33 503 

9 452 +/- 12610 

323 +/- 278 

88 +/- 87 

74 +/- 56 

46.5 +/- 19 

12.5 +/- 9.8 

9.7 +/- 7.1 

8.5 +/- 5.5 

Tableau 10 : Taux sériques de l’alpha-foetoprotéine durant la première année de vie [57] 

 

2.2 Hormone chorionique gonadotrophique βHCG: 

C'est une hormone polypeptidique produite par les cellules syncytiotrophoblastiques du 

placenta normal et des tissus choriocarcinomateux. Cette protéine est formée de deux parties α 

et β. C'est actuellement la partie β, fraction la plus spécifique, qui est dosée dans le sérum par 

méthode radio-immunologique. Le dosage de ce marqueur a un intérêt diagnostique dans les 

tumeurs germinales malignes. Sa positivité permet d'affirmer avec certitude la présence du 

contingent tumoral correspondant. Il est donc indispensable d'effectuer ces dosages en période 

préopératoire dès que le diagnostic de TGM est suspecté.  

En cas de maladie étendue, ils peuvent éviter la réalisation d'une biopsie de diagnostic, 

devenue alors inutile et permettre la mise en route d'une chimiothérapie initiale sans retard. Le 

dosage de ce marqueur permet également de suivre l'évolution de la maladie. Après exérèse 

complète d'une tumeur sécrétante, les taux diminuent rapidement et se normalisent dans un 
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délai variant de 8 à 50 jours, en fonction de la demi-vie de la protéine, et de son taux initial. 

Une élévation secondaire signe une rechute tumorale, récidive locale ou métastase, souvent 

plusieurs mois avant l'avènement des premiers signes cliniques.  

Il faut noter qu'une TGM non sécrétante pourra récidiver sous forme d'une tumeur sécrétante 

et inversement [58]. 

 

2.3 Les catécholamines urinaires : 

Les cellules neuroblastiques possèdent l'équipement enzymatique nécessaire à la synthèse et à 

la dégradation des catécholamines. Ainsi, l'excrétion de certains métabolites dans les urines, 

constitue un outil diagnostic de base. L'augmentation des taux de dopamine et d'acide 

homovanillique (HVA), est liée à l'activité de la tyrosine hydroxylase, comme celle de l'acide 

vanylmandélique (VMA) à l'hypercatabolisme de la noradrénaline. À noter que ces 

métabolites n'ont aucune activité hypertensive. Seule la chromatographie liquide à haute 

performance (HPLC), donne des résultats fiables. L'élimination urinaire irrégulière des trois 

métabolites, explique les faux négatifs du spot test, et requiert le dosage sur les urines des 24 

heures. Des faux positifs sont favorisés par certains aliments (banane, vanille, chocolat) ou 

médicaments (tétracyclines, chlorpromazine, inhibiteurs de la monoamine oxydase (IMAO).) 

avec une sensibilité de plus de 99%.  

Ils ont un intérêt diagnostic dans le NBL vue que 90% sont sécrétants si l'on dose les trois 

métabolites, ce qui en fait la méthode de choix pour le diagnostic et le suivi. Cette sécrétion 

est d'autant plus pathologique que l'histologie est immature, la tumeur primitive est grosse et 

le stade est avancé. C'est sur ces anomalies que le dépistage systématique est fondé.  

Ils ont aussi un intérêt pronostic: certains auteurs ont rapporté une évolution plus favorable, si 

le rapport initial VMA/HVA est supérieur à 1,5. La surveillance de ces métabolites, permet de 

suspecter une récidive lors du suivi ultérieur, mais il faut savoir que 5% des enfants guéris 

peuvent garder un taux anormal [43]. 

 Dans notre série, le dosage des catécholamines urinaires, a été réalisé chez notre cas de 

neuroblastome pelvien et est revenu positif. 
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2.4 Autres examens : 

Ils ne seront pratiqués que si l’observation clinique ou le bilan radiologique les appellent. 

C’est le cas des dosages hormonaux indiqués pour le diagnostic des tumeurs endocrines de 

l’ovaire [24]( Le bilan hormonal est orienté par les signes cliniques de développement 

pubertaire ou de virilisation [26]), ou des examens orientés vers un organe particulier comme 

un bilan hépatique ou un bilan fonctionnel rénal. Il y’a aussi les examens pré-thérapeutiques 

comme l’EPP, les sérologies virales de l’hépatite B, C, et VIH, dans le cadre du bilan pré-

chimiothérapie. La crase sanguine et le taux de plaquettes sont demandés avant toute biopsie, 

ponction ou geste chirurgical. 

 

F. APPORT DE L’ANATOMOPATHOLOGISTE : 

C'est cet examen qui classera définitivement la masse. Cette classification s’appuie sur une 

description morphologique par études macro et microscopiques, complétées par d’autres 

méthodes cytologiques, histochimiques, immunologiques et cytogénétiques. Le matériel 

étudié dépend essentiellement de l’accessibilité de la lésion. Ainsi, on est devant 4 types 

d’échantillons :  

· Cytopathologie : ponction d’un liquide (pleural, péritonéal, liquide céphalo-rachidien...) ou 

d’une tumeur (cyto-ponction). Lorsque les cellules sont en suspension dans un liquide, elles 

sont centrifugées sur une lame « cytocentrifugation » puis étudiées au microscope après 

coloration.  

· La biopsie : est le prélèvement d’un fragment de tissu. Il peut être réalisé au bistouri, à 

l’aiguille, à la griffe ou à l’emporte pièce « punch ». La biopsie peut être effectuée à l’œil nu, 

lors d’une intervention à ciel ouvert, ou par voie transcutanée échoguidée ou scanoguidée.  

· Un examen extemporané donne le résultat au chirurgien en quelques minutes. Il est demandé 

lorsque son résultat est susceptible de modifier l’acte chirurgical comme un élargissement 

d’une exérèse. 

 · Pièce opératoire : exérèse chirurgicale. 

Dans notre étude, on a réalisé 20 examens anatomopathologiques. Il s’agit de 17 pièces 

opératoires, 1 biopsie écho guidée, 2 biopsies chirurgicales. On a réalisé aussi des études 
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anatomopathologiques pour 1 BOM (dans le cadre du bilan d’extension) chez une  fille qui 

présentait le NBL pelvien, et 1 ponction ganglionnaire pour tumeur ovarienne. 

         En effet, les données, du pathologiste guideront les suites thérapeutiques éventuelles, en 

donnant un diagnostic précis et complet du type cellulaire. Si c'est le cas, pour la plupart des 

prélèvements bien faits, des difficultés sont rencontrées : 

· Quand la lésion est remaniée par un traitement préalable (chimio ou radiothérapie).  

· Quand une biopsie n'a porté que sur une zone nécrotique ou trop périphérique. L'examen 

extemporané peut être utile pour guider le prélèvement s'il s'agit d'une tumeur hétérogène, 

comme les tératomes et parfois des tumeurs mésenchymateuses, qui peuvent présenter des 

différenciations multiples. 

 · La difficulté est accrue, si une seule biopsie a été pratiquée sur une tumeur inextirpable, en 

raison de la petite taille des prélèvements et de la fragilité tumorale (artefacts d'écrasement). 

Si celle-ci est volumineuse, des prélèvements multiples sont nécessaires.  

· Enfin, s'il s'agit d'une tumeur de malignité évidente mais totalement indifférenciée ou très 

atypique, les examens cytologiques, biochimiques, radiologiques ou même l'évolution 

clinique, permettent parfois de sortir de l'impasse. 

 Le pathologiste doit évaluer aussi l’extension tumorale et le caractère complet ou non de 

l’exérèse chirurgicale. Ceci nécessite que la pièce opératoire soit transmise au pathologiste, 

entière et orientée, et que des prélèvements multiples sur les bords soient pratiqués. En cas 

d’exérèse difficile ou de résection partielle, l’examen extemporané permet d’en contrôler la 

valeur. 

 

G. Apport de la chirurgie : 

         La prise en charge thérapeutique optimale des masses pelviennes d’origine tumorale, 

repose sur une équipe pluridisciplinaire. Les trois piliers du traitement sont la chirurgie, la 

chimiothérapie et la radiothérapie. 

         La conduite à tenir dépend du caractère bénin ou malin de la masse. Parfois, ce dernier 

ne peut être apprécié uniquement par les données cliniques et paracliniques, en particulier lors 

d’une intervention d’urgence en l’absence des résultats des marqueurs, ce n’est que l’aspect 

peropératoire qui orientera le diagnostic. 
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         Pour la plupart des Masses pelviennes bénéficiant d'un acte chirurgical, la laparotomie 

est faite en règle sur un diagnostic précis de localisation et souvent en connaissant la nature 

histologique probable de la masse. 

         De l’avis de la plupart des auteurs, l’intervention chirurgicale  s’impose devant toute 

masse pelvienne, soit d’emblée, soit après chimiothérapie en cas de tumeur maligne 

inopérable (il faut prélever le liquide d’ascite pour l’analyse cytologique quelque soit l’aspect 

de la tumeur, la recherche de localisations épiploïques ou péritonéales, la palpation 

ganglionnaire, noter l’aspect de la tumeur, bien encapsulée ou comportant des végétations de 

surface, présentant une rupture tumorale ou des adhérences aux organes de voisinage …). 

Au moindre doute, un examen extemporané doit être demandé, à la recherche d'une 

composante maligne au sein de la tumeur. Néanmoins, il faut pouvoir bénéficier pour cela 

d'un excellent anatomopathologiste, avant d'interpréter le résultat en raison des risques de 

faux positifs ou négatifs. 

 

III. PRINCIPALES ETIOLOGIES DES MASSES PELVIENNES D E LA FILLE :  

MASSES GYNECOLOGIQUES 

A- Masses ovariennes : 

Environ 90 % des masses ovariennes sont bénignes, fonctionnelles ou tumorales , mais 

l’hypothèse d’une tumeur maligne doit toujours être présente à l’esprit. 

On distingue les masses kystiques, le plus souvent bénignes et fonctionnelles, et les 

tumeurs.[28] 
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1- Les étiologie des différentes masses ovariennes :[59,60] 

Pathologie 

Cause non tumorales Torsion d’annexes isolée 

Kyste lutéale 

Kyste folliculaire 

Kyste paraovarien 

Hemo/hydrosalpinx 

Biopsie d’ovaire normal 

Ovotestis 

Tumeurs bénignes Tératome mature 

Cystadénome 

Lymphangiome kystique 

Tumeurs malignes Dysgerminome 

Teratome immature 

Tumeur du sac vitellin 

Tumeur de la granulosa juvénile 

Tumeur de sertoli-leydig 

Tableau 11 : Les étiologies des masses ovariennes : 
 

 

- Les masses fonctionnelles non tumorales : 

         Les kystes fonctionnels simples sont la cause la plus fréquente des masses ovariennes 

décelées à l’adolescence. Les kystes sécrétants pendant l’enfance entraînent la pseudo puberté 

précoce avec kyste ovarien récurrent (syndrome de Mac-Cune Albright). C’est une maladie 
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sporadique non germinale, à début très précoce au cours de l’embryogenèse due à une 

activation permanente du système de transduction Gs-adenylate-cyclase-AMPc dans les tissus 

atteints.  

Dans l’ovaire, les follicules atteints sécrètent en permanence de l’estradiol contrastant avec 

des taux de LH et FSH non stimulables, ce qui est à l’origine du tableau clinique. Divers 

tissus peuvent être atteints comme l’ovaire, l’os (dysplasie fibreuse), la peau (taches café au 

lait), les autres glandes endocrines. Le diagnostic pourra être confirmé en biologie 

moléculaire par la mise en évidence de la mutation activatrice des protéines Gs alpha.  

Cette recherche peut être faite dans le sang périphérique ou même dans le liquide de ponction 

du kyste ovarien. Sa découverte devant des kystes ovariens isolés et récurrents, pose le double 

problème de la surveillance à long terme et du traitement. Il s’agit d’une forme de puberté 

gonadoindépendante et les traitements freinateurs pubertaires habituels sont inefficaces. Seuls 

les inhibiteurs de l’aromatase semblent avoir une efficacité [76] 
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- Les tumeurs ovariennes bénignes ou malignes [59] : 

 

Tumeurs germinales Tumeurs germinales 
primitives 

Dysgerminome M 

Tumeur du sac vitellin M 
Carcinome embryonnaire M 
Polyembryome M 
Choriocarcinome M 
TGM mixte M 

Tératome bi ou triphasique Tératome mature M 
Tératome immature B 

Tumeur mixte stromale et 
germinale 

Gonadoblastome BL 
Tumeur mixte stromale et 
germinale 

BL 

Tumeurs stromales et 
des cordons sexuels 

Tumeurs à cellules de la 
granulosa 

Tumeur de la granulosa 
juvénile 

BL 

Thécome B 
Fibrome B 

Tumeurs stromales à cellules 
de Sertoli 

Tumeurs de Sertoli-Leydig 
(androblastomes) 

BàM 

Tumeurs stromales et des 
cordons sexuels mixtes ou 
inclassables 

Tumeurs des cordons sexuels 
avec tubules annualires 

BL 

Gynandroblastome BL 

Tumeurs épithéliales Tumeurs séreuses Cystadénome B 
Tumeur kystique papillaire BL 
Adénocarcinome M 

Tumeurs mucineuses Cystadénome B 
Tumeur borderline BL 
Adénocarcinome M 

Divers  Tumeurs de Wilms extra-
rénale 

M 

Myxome B 

Carcinome à petites cellules 
avec hypercalcémie 

M 

Tumeurs 
hématopoîétiques 

 LNH M 
Leucémies M 

Métastases ovariennes   M 

Tableau 12 : Classification histologique des tumeurs ovariennes de l’enfant ( classification de 
l’OMS simplifiée d’après [78]) 

Légende :     B : Bénin, BL : borderline et M : malin  
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2- clinique : 

Les masses ovariennes sont longtemps paucisymptomatiques surtout lorsqu’il s’agit de 

tumeurs malignes. Il peut s’agir d’un syndrome douloureux abdominopelvien aigu, ou 

subaigu, associé à des signes peu spécifiques digestifs (nausées, vomissements) ou urinaires, 

qui peuvent être prédominants et retarder le diagnostic. Il est important de rechercher la 

notion d’épisodes identiques dans les semaines précédentes. Ces douleurs intenses, font 

craindre une torsion d’annexe qui va nécessiter une détorsion chirurgicale. 

->Dans notre série, la douleur était le symptôme le plus commun chez nos patientes, 6 filles 

sur 11 ont présenté des douleurs abdominales (54.5%). Ces résultats sont comparables à ceux 

trouvés au Népal par Archana Amayta, au Togo par K. Amégbor et au Mexique par Armando 

Quero-Hernandez [42,62,41]. 

La masse ovarienne, parfois très volumineuse, peut être à l’origine de troubles par 

compression des voies urinaires (douleurs lombaires, colique néphrétique, infection urinaire, 

pollakiurie, impériosité mictionnelle), de l’intestin (constipation, syndrome occlusif 

incomplet), voire détresse respiratoire. Les nausées et les vomissements doivent faire craindre 

une torsion ou une hémorragie par rupture de la masse. Ces signes peuvent orienter vers une 

appendicite aigue [25, 52]. 

 

->Dans notre étude, 1 seule fille a présenté des vomissements : il s’agit d’un kyste dermoide 

tordu. 

Parfois une masse abdominale est palpable, voire visible, associée à de vagues douleurs 

pelviennes. 

         L’examen de l’abdomen peut mettre en évidence une masse abdominale, souvent 

médiane, du fait de la position abdominale de l’ovaire et de l’étroitesse du bassin [63, 51]. 

Dans notre étude, sur les 11 cas de masses ovariennes, 8 patientes  (72.7% des cas) avaient 

des masses abdominales. Ces résultats sont comparables à ceux observés par K. Amégbor et 

Savita R. Singhal (75% des patientes avaient une masse abdominale) [62, 40]. Pour Armando 

Quero-Hernandez, une masse était palpable dans toutes les tumeurs malignes [55]. Pour 

Moore, une masse est palpable chez 80% des enfants de moins de 10 ans, et chez 32% des 
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enfants plus âgés [64]. L’examen abdominal chez nos patientes confirme les données de la 

littérature : 

Une masse abdominale est retrouvée chez toutes les patientes de moins de 10 ans, et chez 

25% des enfants plus âgés ; toutes les masses ovariennes malignes étaient palpables. Une 

défense abdominale est possible en cas de masse volumineuse [52]. 

L’examen abdominal confirmera parfois la présence d’ascite et appréciera l’état du foie [41].  

->Dans notre série, 2 patiente avait présenté une ascite, il s’agit de 2 cas de tumeurs du stroma 

et cordons sexuels. 

 

 Des signes endocriniens peuvent révéler certaines tumeurs ovariennes sécrétantes. Pendant 

l’enfance le syndrome « endocrinien » est caractérisé par un développement précoce des 

caractères sexuels. 

->Dans notre étude 1 seul des 11cas de  masses ovariennes, a présenté des signes 

endocriniens. 

 

La découverte d’une masse lors d’une échographie pelvienne demandée pour un autre 

motif, n’est pas rare.[59]. 

 

-> Dans notre série 1 patiente a été découverte en anténatale (tératome immature) 

Les touchers pelviens ont peu d’intérêt chez l’enfant [52]. Le toucher rectal peut retrouver 

une masse pelvienne, ainsi tout ovaire perçu chez l’enfant, est à priori tumoral étant donné 

qu’il est encore peu développé en position haute [52, 41].  

->Dans notre série, aucun   toucher rectal n’a permis de percevoir une masse ovarienne. 

Les formes compliquées : 

Elles constituent une circonstance de découverte, intéressant surtout les kystes, l’enfant et en 

particulier le nourrisson constitue un terrain de prédilection. Elles peuvent être mécaniques ou 

infectieuses. 

+La torsion : 

C’est une urgence chirurgicale, elle correspond à une rotation totale ou partielle de l’annexe 

sur son pédicule vasculaire. Elle perturbe d’abord la circulation veineuse et lymphatique et 
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progresse rapidement vers l’occlusion artérielle. L’ovaire devient rapidement nécrotique et 

peut provoquer une infection et une péritonite. Un diagnostic tardif dépassant huit heures, 

rend la récupération ovarienne peu probable [65].  

 

 

 

Figure 50 : torsion d’annexe (torsion d’un kyste hémorragique) [26] 

 

La torsion peut survenir à tout âge chez la fille, sur ovaire sain ou pathologique (dans 

environ 55% des cas) [66] ; il s’agit le plus souvent de kystes fonctionnels de l’ovaire, mais il 

peut s’agir également de tératomes bénins (le risque est de 3% à16%), de kystes paratubaires, 

de cystadénomes, ou d’hydrosalpinx [52]. Dans une étude de 97 torsions diagnostiquées sur 

une période de 15 ans, la torsion est survenue sur annexe saine dans 46% des cas, et sur 

pathologie ovarienne bénigne dans 52% (kystes : 33%, tumeurs bénignes 19%) [67]. Les 

tumeurs malignes se compliquent rarement de torsion, il s’agit dans la plupart des cas de 

tumeurs germinales [68]. Dans notre étude, on a retrouvé 1 cas de torsions de kyste dermoide 

bénin. 

 Les facteurs favorisant la torsion sont : la bénignité du kyste, et un diamètre supérieur à 

4 cm [66], la torsion survient sur des kystes libres de toutes adhérences, de volume modéré 

mais lourd comme c’est le cas des kystes dermoïdes (torsion révélatrice dans 10 à 15% des 

cas [69] et des kystes muqueux. 
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+ L’hémorragie : 

Elle survient d’emblée ou complique une torsion, et peut être intrakystique ou 

intrapéritonéale, réalisant un tableau grabataire avec un état de choc [67, 68]. 

 

+ La fissuration : 

Quoi qu’elle soit habituellement asymptomatique, le risque de greffe à distance n’est pas à 

écarter, vu la dissémination péritonéale des cellules intrakystiques [24]. 

 

+ La rupture : 

C’est un phénomène brutal réalisant un tableau abdominal aigu par irritation péritonéale. Le 

contenu du kyste oriente l’évolution. La rupture peut être spontanée, secondaire à une torsion 

ou le plus souvent iatrogénique (Figure 31). Par ailleurs, le kyste peut se rompre lors de 

l’examen clinique [35]. Toute masse kystique, en particulier si elle est volumineuse, peut se 

rompre. Les tumeurs stromales et des cordons sexuels ont un risque élevé d’hémorragie et de 

rupture (10%) [66]. 

 

3-Imagerie : 

         L’imagerie du pelvis dans ce contexte, après l’examen clinique, est importante pour 

déterminer l’origine de la masse, ainsi que ses caractéristiques. L’échographie est l’examen de 

choix dans le bilan initial. L’IRM et la tomodensitométrie sont réalisées en seconde intention. 

A côté de l’imagerie, le dosage des marqueurs tumoraux et le bilan hormonal sont 

indispensables. Toutefois, le diagnostic de certitude nécessite une exploration chirurgicale et 

un examen anatomopathologique. Dans notre étude, la stratégie diagnostique était basée aussi 

sur l’imagerie et le dosage des marqueurs tumoraux. 

 

Masses ovariennes non tumorales : 

-Kystes fonctionnels de l’ovaire : 

En échographie, le kyste de l’ovaire apparaît comme une formation liquidienne uniloculaire 

bien limitée,  avasculaire, à paroi fine. En cas d’hémorragie, qui peut se traduire cliniquement 
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par des douleurs pelviennes sans fièvre, le kyste apparaît hétérogène, hyperéchogène, avec 

éventuellement des septa. Il régresse spontanément en quelques semaines [70]. 

 

Masses ovariennes tumorales bénignes : 

Elles représentent les deux tiers des tumeurs ovariennes, et les tumeurs germinales sont les 

plus fréquentes. 

 

-Torsion d’annexe : 

L’échographie est typique dans deux tiers des cas et montre une augmentation de volume de 

l’ovaire, une disposition périphérique des follicules, un épanchement péritonéal. Elle peut 

montrer également un kyste ou une tumeur. L’étude en doppler couleur est peu intéressante, 

car la présence d’un flux ne permet pas d’exclure le diagnostic [71]. 

 

-Tératome mature ou kyste dermoïde : [72]  

Il représente 90 % des tumeurs ovariennes bénignes de l’enfant. Le diagnostic est le plus 

souvent réalisé entre 6 et 11 ans. Huit à 15 % des tératomes matures sont bilatéraux. 

En imagerie, deux tiers des cas apparaissent sous forme d’une masse complexe associant une 

composante kystique et un nodule mural contenant de la graisse et des calcifications. Dans 10 

à 15 % des cas, la lésion est purement kystique, et dans 10 à 15 % des cas elle est 

principalement solide (important contingent graisseux avec des follicules pilo-sébacés). 

L’échographie et l’ASP peuvent suffire au diagnostic dans les formes typiques ; en 

échographie, la composante kystique apparaît hypoéchogène, avec un renforcement 

postérieur, la composante solide est échogène et les calcifications sont hyperéchogènes avec 

cône d’ombre postérieur. Dans les formes atypiques, le scanner ou l’IRM permettent le 

diagnostic en montrant les calcifications et le contingent graisseux. 

-Tumeurs épithéliales : [72] 

Elles sont exceptionnelles avant la puberté. Le cystadénome est la forme la plus fréquente. En 

imagerie, il s’agit d’une formation kystique à paroi régulière avec des septa et parfois des 

végétations. 
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Masses ovariennes tumorales malignes [73,74] : 

Tumeurs germinales malignes : 

-Dysgerminome : 

C’est la plus fréquente des tumeurs malignes de l’ovaire de l’enfant (25 %). Le dysgerminome 

pur est non sécrétant. S’il existe un contingent de cellules syncitiotrophoblastiques (5 à 15 % 

des cas), il y a une sécrétion d’HCG. 

La croissance tumorale est rapide, la tumeur est de grande taille au moment du diagnostic 

(supérieure à 10 cm). En imagerie, il s’agit d’une masse solide avec parfois quelques 

calcifications, et des septa en hyposignal T2 en IRM. 

-Tumeur du sac vitellin 

C’est la tumeur la plus agressive, avec souvent des lésions secondaires (péritonéales, 

ganglionnaires, hépatiques, pulmonaires) au moment du diagnostic. Elle sécrète de l’α-

foetoprotéine. 

En imagerie, la lésion est de grande taille, solide avec des territoires kystiques et parfois des 

calcifications. 

-Carcinome embryonnaire, choriocarcinome non gestationnel 

Ces tumeurs sécrètent de l’HCG et peuvent être découvertes devant une puberté précoce. Le 

carcinome embryonnaire sécrète aussi de l’α-foetoprotéine. Ces lésions sont volumineuses, 

solides, hétérogènes, et parfois kystiques et hémorragiques. 

 

Tumeurs malignes stromales et des cordons sexuels : 

Il s’agit d’une part, des tumeurs de la granulosa juvénile, d’autre part des tumeurs de Sertoli-

Leydig. Elles peuvent être responsables d’une puberté précoce, les premières sécrétant des 

œstrogènes, les secondes des hormones mâles. 

L’imagerie n’est pas spécifique, montrant une masse solide et kystique. Le risque 

d’hémorragie et de rupture est élevé (10 %).  

 



 

135 

 

 

                          Figure 51: coupe transversale de la tumeur de la granulosa[46] 

 

Figure 52: Aspect échographique d’un kyste fonctionnel non compliqué (faible 

vascularisation)  
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Figure 53 : Aspect échographique d’un cystadénome séreux [75] 

 

4-Biologie : 

a. Les marqueurs sérologiques : 

Le dosage des marqueurs tumoraux est indispensable pour l’analyse diagnostique d’une masse 

ovarienne, en particulier une TGM [69]. Il présente aussi un intérêt pour le pronostic, 

l’évaluation de la réponse au traitement, et le suivi de l’évolution de la maladie [76]. Ces 

marqueurs n’ont pas une spécificité d’organe mais une spécificité cellulaire [26]. 

La positivité de l’alpha-foetoproteine ou de l’hormone chorionique gonadotrophine, indique 

qu’il s’agit d’une TGM et peut même refléter le sous type histologique. Par ailleurs, leur 

négativité n’exclut bien sûr pas la malignité (TGM non sécrétantes) [34]. D’autres marqueurs 

sériques : le cancer antigène 125 (CA-125), CA 19-9, l’antigène carcino-embryonnaire 

(ACE), et les enzymes cellulaires (L’enzyme lactate déshydrogénase : LDH), peuvent aussi 

être utiles dans le diagnostic et la surveillance de certaines tumeurs ovariennes. 

Dans notre étude, le dosage d’AFP et de BHCG était systématique chez toutes les filles qui 

présentaient une masse ovarienne, AFP est revenue positifs chez 3 cas ( 1 tumeur stromale, et 

2 tératome ovarien immature). BHCG est revenue positifs dans 1 cas (tératome immature ). 
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b. Le bilan hormonal : 

L’étude hormonale est essentielle pour le diagnostic des tumeurs endocrines de l’ovaire [24]. 

Le bilan hormonal est orienté par les signes cliniques de développement pubertaire ou de 

virilisation . Il n’existe pas de liaison entre les sécrétions et une éventuelle malignité [25]. 

Dans notre série, les filles qui ont présenté une tumeur du stroma et du cordon sexuel, avaient 

un  dosage de LH et FSH normale et un taux d’oestradiol à  

387 pg/ml 

 

5- Le diagnostic différentiel : 

Différentes lésions pelviennes peuvent simuler des masses ovariennes : [69] : 

 

1. Devant une masse abdominale  

- Grossesse extra-utérine (GEU) : 

Ce diagnostic doit être gardé à l’esprit chez la jeune fille. La plupart des GEU sont de 

localisation tubaire. 

 

- Pathologie infectieuse : 

Pyosalpinx, abcès pelvien, kyste d’inclusion péritonéale 

 

- Malformations congénitales : 

Différentes anomalies peuvent se présenter sous la forme d’une masse kystique ou solide, 

parfois trompeuse : rein pelvien, corne d’une duplication utérine, obstruction vaginale 

congénitale (hydrocolpos, hydrometrocolpos), kyste para-ovarien, duplication digestive, 

lymphangiome kystique, diverticule vésical, kyste de l’ouraque, méningocèle sacrée 

antérieure, syndrome de Currarino. 

 

2. Devant une douleur abdominale : 

         Devant une douleur abdominale aigue, le diagnostic différentiel de torsion de l’ovaire se 

pose avec [65]: 
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 L'appendicite, les occlusions intestinales, l’ulcère gastroduodénal, la grossesse extra utérine, 

l’abcès tubo-ovarien, la rupture du kyste lutéal, l’entérocolite nécrosante, la pelvipéritonite, 

une maladie inflammatoire pelvienne, le traumatisme abdominal, l'ingestion de corps 

étranger, l’acidocétose diabétique, la salpingite. 

 

3. Devant un syndrome endocrinien : 

         Il est facile de rattacher les troubles endocriniens à l’ovaire, en cas de masse évidente à 

l’examen clinique. Quand la tumeur est inapparente malgré un examen clinique minutieux, 

diverses anomalies doivent être discutées : 

-Une puberté précoce véritable. 

 -Une pseudopuberté précoce isosexuelle : caractérisée par une augmentation des oestrogènes 

et une sécrétion normale ou abaissée des stimulines hypophysaires.  

En plus des tumeurs ovariennes, on discutera une tumeur surrénalienne ou un apport 

exogénique des oestrogènes chez la fille. 

 -Une pseudopuberté précoce hétérosexuelle : l’origine surrénalienne est la plus fréquente 

[24]. 

 

6-Histologie : 

         Chez l’enfant, les masses ovariennes bénignes sont les plus fréquentes [69]. Dans les 

pays occidentaux, elles peuvent représenter jusqu’à 90% des cas, tandis que les tumeurs 

malignes ne représentent que 10 à 15% du total des masses ovariennes de la petite fille [52]. 

En effet, le taux de malignité varie selon les auteurs (tableau ) : 

Auteurs % lésions bénignes % tumeurs malignes 
Lindfort [29] 64 36 
Pilli et al [29] 75.2 24.8 
Ahmad et al [29] 59.2 40.8 
Armando Quero-Hernandez  66 34 
Muhammad Ali Sheikh [13] 50 50 
Archana Amayta 76.25 23.75 
Tableau 13 : Taux de bénignité et de malignité des masses ovariennes selon les auteurs  
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         Concernant notre étude, et conformément aux données de la littérature, les tumeurs 

malignes qui représentaient 54.4% des cas,  étaient plus fréquentes que les masses bénignes 

(45.5%). 

 

a- Les tumeurs bénignes : 

         Les tumeurs bénignes sont dans 83% des cas des tératomes matures (kystes dermoïdes le 

plus souvent), rencontrés à tous les âges, et dans 17% des cas des 

tumeurs épithéliales (Cystadénome séreux et/ ou mucineux), survenant essentiellement à la 

période pubertaire. 

Auteurs % tératomes matures % cystadénomes 

bénins 

Muhammad Ali Sheikh [13] 100 0 

Archana Amayta  73.77 26.22 

Cass DL [34] 91.3 6.52 

Registre des tumeurs de 

l’enfant d’Oxford [10] 

66.66 30.3 

Armando Quero-Hernandez  55 41 

Tableau  14: la fréquence des tératomes matures et des cystadénomes bénins par rapport au 
total des tumeurs bénignes de l’ovaire dans différentes études. 

 

         Dans notre série, les types de tumeurs bénignes observés, étaient les tératomes matures 

représentant 40% et les cystadénomes mucineux bénins représentant également 40%. 

 

b- Les lésions pseudotumorales : 

         Les masses ovariennes pseudotumorales sont aussi fréquentes que les masses tumorales. 

Elles sont le plus souvent dominées par les kystes fonctionnels qui peuvent être simples ou 

compliqués [69,24]. 

Dans notre série, sur 11 masses ovariennes 1 seul cas présentait un kyste fonctionnel simple. 
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c- Les tumeurs malignes : 

        Chez l’enfant, les tumeurs malignes de l’ovaire représentent 40% de l’ensemble des 

cancers et les tumeurs germinales malignes représentent le type histologique le plus fréquent, 

avec un taux de 84%, suivis par les tumeurs stromales et des cordons sexuels, contrairement à 

l’adulte chez qui les tumeurs ovariennes malignes sont essentiellement d’origine épithéliale 

[69 ,42]. 

         Dans notre série, les résultats observés sont assez similaires à ceux de la littérature, 4 

des 6 tumeurs ovariennes malignes (66.6%) étaient des tumeurs germinales (2 tératomes 

immatures, 1 carcinome embryonnaire, 1 tumeur germinale mixte), suivis par 2 cas de 

tumeurs stromales. 

 

 

Figure 54 : aspect macroscopique d’un carcinome embryonnaire [42] 

 

7-Traitement : 

Tumeurs ovariennes bénignes : 

          

          La prise en charge chirurgicale des tumeurs ovariennes présumées bénignes (TOPB) 

doit assurer une exérèse complète de la tumeur, limiter le risque de récidive (notamment en 

présence d’un endométriome), prévenir tout risque de dissémination tumorale (au cas où la 

tumeur se révélerait maligne à l’analyse histologique définitive), et préserver le maximum de 
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tissu ovarien sain afin de ne pas hypothéquer la fertilité ultérieure. Les TOPB 

asymptomatiques ne doivent pas être ponctionnées. L’expectative est alors préférable à la 

ponction. La cœlioscopie est la voie d’abord de référence pour le traitement chirurgical. 

L’utilisation d’un trocart unique est possible et en cours d’évaluation. L’exploration 

péritonéale et la réalisation d’une cytologie péritonéale sont classiquement réalisées. 

 La kystectomie ovarienne, l’ovariectomie ou l’annexectomie sont les techniques chirurgicales 

de référence. Il n’existe pas de données suffisantes pour préconiser la kystectomie à kyste 

fermé par rapport à la kystectomie à kyste ouvert. La suture ovarienne après kystectomie n’est 

pas recommandée. L’extraction de la tumeur à l’aide d’un sac endoscopique est 

recommandée. Le lavage péritonéal en fin d’intervention est conseillé. L’utilisation de  

barrières anti adhérentielles n’est pas recommandée de façon systématique. En présence d’un 

kyste dermoïde, la technique de kystectomie par incision médiale pourrait diminuer le risque 

de rupture peropératoire. [77] 

 

Tumeurs malignes : 

         Elles sont, le plus souvent, chirurgicales, soit d’emblée soit après chimiothérapie en cas 

de tumeur maligne inopérable. En effet, lorsque la tumeur apparaît inopérable d’emblée du 

fait de son volume, d’une extension régionale ou de métastases, l’élévation des marqueurs 

tumoraux suffit au diagnostic de tumeur germinale maligne sécrétante. Si les marqueurs sont 

négatifs, la biopsie est indiquée, percutanée ou chirurgicale, afin d’établir un diagnostic 

histologique précis.  

         En cas de doute sur une tumeur maligne (tumeur non kystique, végétations à la surface, 

localisations épiploïques ou péritonéales, adhérences aux organes de voisinage), 

l’ovariectomie voire l’annexectomie (emportant la trompe en plus de l’ovaire) s’impose dans 

un premier  temps. Il ne faut jamais faire de chirurgie d’exérèse mutilante telle une 

ovariectomie bilatérale ou une hystérectomie. Le traitement sera ensuite adapté en fonction de 

l’histologie, du taux initial et de l’évolution des marqueurs.[78] 

         La stratégie thérapeutique doit être individualisée, et l’approche chirurgicale doit 

considérer à la fois la guérison et la préservation de la fertilité [24]. 
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     a) Traitement des tumeurs germinales malignes : 

En France, les enfants atteints de tumeurs germinales malignes sont traités selon le protocole 

de la Société française d’oncologie pédiatrique (SFOP). La stratégie thérapeutique dépend du 

taux des marqueurs tumoraux, de l’histologie et de l’extension tumorale. Les sels de platine 

ont transformé le pronostic des tumeurs étendues, inopérables. 

Trois groupes de tumeurs ont en commun leur histogenèse et leur fréquence chez l’enfant.  

Cependant, la chimiosensibilité et le pronostic sont différents : 

- les TGM dites sécrétantes (tumeur vitelline, choriocarcinome, carcinome embryonnaire) ; 

- les tératomes immatures ; 

- les dysgerminomes purs [25]. 

Lorsque la tumeur est mixte, le traitement est basé sur le contingent le plus agressif [69]. 

Dans les recommandations actuelles de la SFOP, le traitement est stratifié sur l’histologie, le 

stadage postopératoire et sur le niveau des marqueurs.  

Les tumeurs sont dites de « haut risque » lorsqu’elles sont métastatiques et/ou associées à un 

taux d’AFP> 15000 ng/ml au diagnostic. 

 

 �les TGM sécrétantes : 

Dans le protocole actuel TGM 95 de la SFOP, les patientes sont réparties en 3 groupes 

thérapeutiques selon le stade et le taux initial d’AFP. Ce dernier est un facteur pronostic [25]. 

La chirurgie d’exérèse tumorale initiale n’est indiquée que si la tumeur est localisée avec un 

taux d’AFP inférieur à 15000 ng/ml, et si l’exérèse complète non mutilante (ovariectomie 

ou annexectomie unilatérales) paraît possible d’emblée: 

- S’il est confirmé que la tumeur est localisée et a été enlevé complètement, il n’y a pas 

indication à un traitement complémentaire, sous réserve d’une stricte surveillance des 

marqueurs qui doivent se normaliser dans les trois mois qui suivent l’opération : 

- Si la tumeur n’est pas limitée à l’ovaire (ascite tumorale, rupture tumorale, nodules 

péritonéaux par exemple), ou son exérèse n’a pas été complète, ou si les marqueurs restent 

positifs ou augmentent de nouveau, et en cas de réapparition de la masse, il y a une indication 

à une chimiothérapie complémentaire [25,141]. 



 

143 

 

-Si la tumeur n’est pas localisée, en particulier s’il existe une ascite tumorale ou des 

métastases, la chimiothérapie peut être commencée d’emblée, et l’ovariectomie retardée après 

normalisation des marqueurs, sauf si une complication à type de torsion ou de nécrose est 

redoutée [25, 141]. 

-Si le taux initial d’AFP est très élevé (> 15000 ng/ml), la chimiothérapie peut être 

commencée d’emblée, même en cas de tumeur localisée [141]. Dans notre série, on n’a trouvé 

aucun cas de TGM sécrétantes. 

 

� Les TGM non sécrétantes : 

Si la tumeur n’est pas sécrétante (dysgerminome, carcinome embryonnaire non sécrétant, 

tératome immature), un diagnostic histologique est nécessaire, soit le plus souvent après 

ovariectomie, soit sur une biopsie en cas de tumeur très étendue dont la chirurgie initiale 

d’exérèse serait « mutilante » [141]. 

- Tératomes immatures : 

Le tératome immature de l'ovaire, est une tumeur de la femme jeune. Le traitement doit donc 

prendre en compte ce critère essentiel afin de préserver la fertilité. 

Le traitement chirurgical constitue généralement le premier temps thérapeutique. 

Il consiste en une ovariectomie unilatérale ou une annexectomie initiale par laparotomie 

médiane permettant dans le même temps une exploration de la cavité abdominale avec 

prélèvement de liquide péritonéal pour étude cytologique et biopsies péritonéales multiples. 

La voie coelioscopique est rarement utilisée en raison de la taille de la tumeur [142]. 

Récemment, Beiner et al., dans un souci de conservation maximale de la fertilité, ont évalué le 

devenir de patientes ayant bénéficié d’une kystectomie sans autre geste chirurgical complétée 

par une chimiothérapie et ont montré l’absence de récidive avec un recul moyen de 4,7 ans. 

Cependant, il est difficile de conclure à un véritable intérêt de ce type de prise en charge afin 

de préserver la fertilité car seules trois parmi les 38 patientes étudiées ont eu une 

grossesse (sept grossesses pour ces trois patientes). De plus, la taille généralement 

volumineuse de la tumeur rend techniquement difficile la réalisation de la kystectomie ainsi 

que l’appréciation de l’ovaire sain restant . Il est cependant certain qu’un traitement plus 

agressif à type d’hystérectomie et annexectomie controlatérale, supprimant définitivement 
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toute possibilité de grossesse ultérieure, est inutile dans les tératomes immatures ovariens 

[63]. L’examen anatomopathologique de la pièce opératoire permet de confirmer le diagnostic 

le plus souvent pressenti par l’évolution clinique et les examens d’imagerie, et de déterminer 

le grade qui conditionne un éventuel traitement adjuvant. Pour les tumeurs de grade 1, la 

surveillance clinique semble suffisante après traitement chirurgical conservateur seul. Cette 

attitude est confirmée par Carinelli sur une vaste série de 245 tératomes immatures de l’ovaire 

qui montre l’absence de récidive à long terme dans ce sous groupe de tératome immature de 

l’ovaire après annexectomie unilatérale. 

En cas de tératome immature de grade 2 ou 3, l’attitude à adopter, chimiothérapie adjuvante 

ou chirurgie de stadification, reste controversée. La chimiothérapie adjuvante est 

habituellement réservée aux tumeurs de grade 3 voire de grade 2. Le protocole le plus utilisé 

comporte trois molécules empruntées aux chimiothérapies du cancer ovarienne : BEP 

-Les dysgerminomes purs : 

Ils sont très lymphophiles avec une probabilité d’extension ganglionnaire infra clinique de 20 

à 40%. Très sensibles à la chimiothérapie et à la radiothérapie. Les dysgerminomes localisés 

sont actuellement traités par chirurgie seule et surveillance très rapprochée clinique et 

échographique. Les autres sont traités par chimiothérapie (même protocole que les TGM 

sécrétantes) et chirurgie. La radiothérapie peut être utilisée dans les formes réfractaires ou en 

consolidation après une deuxième ligne de traitement [25, 69]. 

Dans notre étude, 2 patientes avaient une TGM non sécrétante, il s’agit d’un cas de TGM 

mixte non sécrétant et un cas de carcinome embryonnaire non sécrétant ; elles ont toutes les 

deux bénéficié d’un traitement chirurgical en premier suivie d’une  chimiothérapie 

postopératoire (TGM 95 haut risque). 

 

b) Traitement des tumeurs stromales et des cordons sexuels : 

Chez la fille, les tumeurs du stroma les plus fréquentes, sont les tumeurs juvéniles de la 

granulosa. La forme juvénile a un faible potentiel de malignité, contrairement à l’adulte [26]. 

Si la tumeur est localisée sans extension extra ovarienne, le traitement consiste en une 

chirurgie conservatrice (tumorectomie, ovariectomie, ou annexectomie), aucun traitement 

complémentaire n’est utile. Une surveillance par échographie et par dosage des marqueurs, 
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doit être mise en place pendant plusieurs années [26,141]. Les rares tumeurs avec 

dissémination péritonéale ou ayant rechuté, sont traitées par chimiothérapie. Mais, son 

efficacité sur les lésions macroscopiques n’est pas concluante [141]. 

Une étude allemande de 54 patientes ayant une tumeur du stroma ovarien, recommande un 

suivi régulier pour les tumeurs stades IA, et une chimiothérapie à base de cisplatine pour les 

tumeurs stade IC avec une rupture préopératoire ou une ascite maligne, en particulier celles à 

forte activité mitotique. Cette chimiothérapie semble également être efficace dans les tumeurs 

de stade avancé [143]. 

 

c) Traitement des autres tumeurs malignes de l’ovaire : 

� Les tumeurs épithéliales : 

-Les tumeurs à la limite de la malignité (type séreux ou mucineux) : elles sont 

le plus souvent de stade I et ne nécessitent pas un traitement agressif. Le bilan régional 

chirurgical non radical reste recommandé et est fait le plus souvent secondairement par 

coelioscopie par un chirurgien entraîné à ce type de pathologie : cytologie péritonéale 

première, omentectomie, biopsies péritonéales multiples, palpation ganglionnaire ± 

adénectomie, exérèse de toutes les lésions péritonéales visibles avec conservation de l’utérus 

et au moins d’une partie d’un ovaire en cas d’atteinte bilatérale [141]. 

-Les adénocarcinomes mucineux ou séreux : ils sont le plus souvent de stade I. 

Sous réserve d’un bilan régional minutieux et négatif, on peut se contenter d’une ovariectomie 

et d’une surveillance attentive clinique, échographique et biologique (CA 125, CA 19,9). Pour 

les autres stades, une chimiothérapie intempestive est préconisée après chirurgie réductrice ou 

d’emblée quand la chirurgie est impossible [141]. 

-Les carcinomes à petites cellules : ils nécessitent un traitement très agressif, chirurgical, 

chimiothérapie et radiothérapie [141]. 

� Les localisations lymphomateuses ovariennes : 

Les localisations lymphomateuses ovariennes sont rarement primitives, accompagnant le plus 

souvent d’autres localisations lymphomateuses. Elles sont à connaître et à reconnaître pour 

éviter une (ou deux) ovariectomie inutile dans ce contexte, d’autant que même après atteinte 

bilatérale, les ovaires sont fonctionnels permettant des grossesses ultérieures [141]. 
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B-Hydrocolpos/Hydrométrocolpos : 

L’hydrocolpos et l’hydrométrocolpos sont dus à un obstacle vaginal. Ils réalisent une 

distension en amont de l’obstacle par accumulation de sécrétions cervicovaginales. Cette 

distension peut concerner uniquement le vagin, réalisant un hydrocolpos, comme elle peut 

concerner l’utérus et le vagin ensemble, réalisant un hydrométrocolpos. 

 

1-Clinique : 

La symptomatologie de cette malformation est polymorphe et sa gravité est variable ; elle 

dépend : 

- Du siège de l’obstacle (haut ou bas situé) ; 

- De l’âge de manifestation (nouveau-né ou chez la fille pubère) ; 

- De la nature du liquide en rétention (infecté ou non) ; 

- Et surtout de son volume et de l’importance de la compression des organes endo-pelviens. 

 

a- Circonstances de diagnostic : 

Concernant l’hydrocolpos : 

         La découverte d’une tuméfaction périnéo-vulvaire permet de poser le diagnostic qui 

peut se faire à la naissance, au cours de l’examen systématique des organes génitaux externes. 

Quand à l’hématocolpos : 

         La puberté reste la période la plus fréquente de la découverte de l’imperforation 

hyménale. 

Schématiquement le diagnostic sera fait dans les circonstances suivantes : 

- Une aménorrhée primaire coexistant avec un développement normal des caractères sexuels 

secondaires. 

- Des douleurs pelviennes, cycliques ou presque (lorsque les premières ovulations sont 

irrégulières) vont révéler l'hématocolpos. 

- Des douleurs abdominales ou parfois pseudo-appendiculaires cachent des fois le diagnostic 

d’hématocolpos [79]. 

- Des douleurs lombaires, des sciatalgies avec un déficit sensitif et moteur du membre 

inférieur ont été rencontrés. 
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- Comme elles peuvent rester asymptomatiques et se manifester par: 

         + Rétention chronique d’urines secondaire à un hématocolpos. Un cas a été rapporté par 

les auteurs : une fille de 15 ans consultant pour troubles mictionnels et importante distension 

abdominale [80]. 

         + Complications compressives urinaire ou digestive peuvent être à l'origine : 

 D’une rétention aiguë d’urine [81], d'une dysurie, d’une cystite, d'une hydronéphrose 

bilatérale [81], La constipation relève du même mécanisme compressif. 

Une de nos patientes avait un tableau compressif fait de rétention d’urine et de constipation 

(cas 2). 

         + Complication infectieuse. 

         + Des complications à type d'endométriose pelvienne, d'adénose vaginale. Un cas de 

carcinome vaginal a été rapporté dans la littérature. 

         + L’existence d’une tumeur périnéo-vulvaire. 

         + La découverte d’une masse pelvienne. 

 

b. Examen clinique : 

A la naissance : recherche systématique de l’imperforation à la salle d’accouchement. 

En période néonatale : L’examen gynécologique ne se conçoit qu’après avoir calmé le 

nouveau-né ou le nourrisson ; à l’aide d’un biberon. 

A la puberté : Recherche des signes de maturité pubertaire : le développement des caractères 

sexuels secondaires (les seins, la pilosité axillaire et pubienne, l’acné, séborrhée…) 

L’examen de l’abdomen recherche la présence d’une tuméfaction ou masse abdominale ou 

pelvi-périnéale. 

Dans une série de 13 observations étudiée par Klostermeyer et Thompson, la masse 

abdominale est signalée 12 fois. 

Dans notre série de 9 cas, seulement 2 présentaient une masse abdomino-pelvienne. 

Le toucher rectal précise l’existence et l’état des organes génitaux internes, 

Quant aux malformations utérines le plus souvent rapportées : l’utérus bicorne [82] et la 

duplication utéro-vaginale complète. Pour Verbaere, la fréquence de l’hématocolpos unilatéral 
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sur utérus bicorne et hémi-vagin borgne, atteint 5 à 10% par rapport aux anomalies de 

l’appareil génital [83]. 

 

2-Imagerie : 

Echographie : 

         L’aspect échographique des hydrocolpos et des hématocolpos, est celui d’une masse 

anéchogène rétro-vésicale contenant parfois quelques échos liés à la rétention des sécrétions. 

Le siège médian [84] et la continuité de la masse liquidienne avec le vagin à l’échographie, 

permettent le diagnostic et écartent l’hypothèse d’un kyste de l’ovaire [85]. On pratiquera une 

volumétrie de la masse et on appréciera son retentissement urinaire éventuel. L’agénésie 

rénale est systématiquement recherchée surtout en cas de duplication génital.  

         Actuellement, l’échographie transrectale a une meilleure sensibilité ´ diagnostique que 

l’échographie abdominale. Le diagnostic  différentiel se pose avec un kyste de l’ovaire, une 

duplication sigmoïdienne, une distension rectale, une grosse vessie intra-abdominale, une 

myéloméningocèle antérieure ou une tumeur sacrée. 

 

 

Figure 55: une échographie anténatale montrant l’aspect d’un hydrométrocolpos. 

TDM : 

 

         La scanographie n’apporte pas une aussi grande précision au diagnostic positif de 

l’imperforation de l’hymen mais contribue certainement au diagnostic topographique et de la 
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nature des masses abdomino-pelviennes. Le scanner expose à une irradiation inutile et 

dangereuse imposant son éviction le plus possible chez des jeunes filles sauf si l’IRM n’est 

pas disponible dans un délai raisonnable. Il ne se justifie qu’en période préopératoire avant 

intervention sur des lésions complexes lorsque l’échographie n’a pas suffit. 

 

IRM : 

         En dehors de la situation d’urgence, l’IRM serait le meilleur examen complémentaire 

pour ces affections [87]. C’est un moyen non invasif et non irradiant. La résolution spatiale 

est excellente, et on a la possibilité de faire des coupes ou de reconstructions dans différents 

plans, permettant d’explorer des malformations très complexes (utérus bicorne, cloison..). 

 

3-Biologie : 

         Le bilan biologique n’a pas d’intérêt diagnostique propre. Cependant, il permet de suivre 

l’évolution de la patiente ; il comporte : Un bilan standard (hémogramme, ionogramme 

plasmatique et un ionogramme urinaire, complétés par étude de la fonction rénale), un ECBU, 

un examen du liquide de ponction vaginale (avec étude de l’antibiogramme, en cas de 

présence de germes) 

 

En conclusion : le diagnostic positif de l’hydrocolpos et de l’hématocolpos est extrêmement 

simple, à condition d’y penser devant toute masse abdominopelvienne ou pelvi-périnéale, 

chez la fillette. 

          Cette masse doit toujours évoquer une anomalie obstructive du vagin et faire examiner 

minutieusement les organes génitaux. 

         Il peut être habituellement fait par l’examen clinique seul et confirmé par les études 

échographiques et radiologiques. 

         La cryptoménorrhée (règles cachées en absence d’écoulement menstruel) douloureuse 

par imperforation hyménéale para-pubertaire avec aménorrhée primaire et douleurs 

pelviennes, est le tableau le plus typique. L'hématocolpos est plus rarement découvert derrière 

un septum vaginal transverse obturant. 

         L’échographie reste l’examen de choix pour étayer ce diagnostic. 
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         Certaines formes complexes avec malformations génito-urinaires associées, doivent être 

explorées amplement (TDM, IRM, Cœlioscopie « diagnostique »). 

 

4-Traitement : 

         Le traitement est exclusivement chirurgical, il est relativement simple et consiste en une 

hyménéotomie avec un simple drainage de la poche en rétention. 

         Il a pour buts de : 

             - Drainer de l’hydro/hématocolpos. 

             - Rétablir la perméabilité du tractus génital. 

             - Assurer une fonction sexuelle ultérieure normale. 

             - Tenter de préserver la fertilité ultérieure. 

         Il doit être entrepris dans tous les cas : il ne faut guère compter sur la rupture spontanée 

de la membrane obturée. L’abstention thérapeutique risquerait de laisser s’installer un risque 

d’endométriose et une infection génitale et urinaire. L’une et l’autre sont d’ailleurs, plus 

fréquemment rencontrées dans les formes dépistées tardivement. 

         Il faut souligner la gravité des formes néonatales. Chaque fois qu’une chirurgie 

corrective est envisagée, elle doit être faite le plus tôt possible en ayant des connaissances 

parfaites des différentes techniques opératoires adaptées à l’imperforation de l’hymen. 

         Le traitement est toujours plus simple dans les premiers mois de la vie, qu’à la période 

pubertaire quelle que soit la forme anatomique (forme simple, forme sur vagin cloisonné). 

L'abord par voie basse est le plus souvent suffisant. Plusieurs techniques d'hyménéotomie ont 

été proposées : Le bistouri à froid ou les ciseaux sont les instruments habituels. L'hémostase 

sera assurée si nécessaire par des fils fins à résorption rapide. Aucune mèche n'est nécessaire. 

         Le traitement doit respecter 2 impératifs d'importance inégale : 

              - Le respect de la virginité surtout dans notre contexte social; 

              - Un entretien avec la patiente et sa famille tout expliquant la possibilité de récidives 

et les dyspareunies orificielles que l'hyménéotomie peut entraîner. 

         Deux précautions sont fondamentales pour toutes les hyménéotomies : 

                - Il faut respecter les orifices des glandes de Bartholin à 5 et 7 h. 
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                - Il faut inciser à 11 et 1 h pour libérer la berge inférieure du méat urinaire et assurer 

une désolidarisation méato-hyménéale 

C- RMS : 

Le rhabdomyosarcome (RMS) est une tumeur à différenciation musculaire striée se 

développant aux dépens du tissu de soutien non osseux. Il représente 4 % des tumeurs 

malignes solides de l’enfant et 60 % des sarcomes des tissus mous. 

 

1-Clinique : 

CDD : 

         Il s’agit classiquement, pour les formes vaginales d’une fillette de moins de 3 ans 

présentant des saignements vaginaux répétés, sans argument pour un corps étranger. 

 

         Il s’agit parfois d’une consultation devant la constatation d’une masse volumineuse 

végétante «polype» ou kystique extériorisée à la vulve (évoquant alors une histologie de type 

botryoïde). D’où l’indication systématique d’un examen du périnée sous anesthésie générale 

devant des saignements vaginaux de la petite fille pour permettre des prélèvements biopsiques 

éventuels. 

         Dans une étude rétrospective de 1970 à 2009 à « ST jude children’s research hospital » 

portant sur 80 fillettes ayant un rhabdomyosarcome vaginale, l’âge moyen était de 3,7 ans, 

l’hémorragie génitale ou les pertes tachées de sang dans 61 % des cas alors qu’une masse 

extériorisée à la vulve a été vue chez 39%. 

         Les formes utérines ou paramétriques concernent des filles plus âgées, prépubères ou 

pubères. Les symptômes de révélation peuvent être là aussi des ménométrorragies, des 

leucorrhées (isolées ou associées à des métrorragies), ou encore des douleurs pelviennes 

associées souvent à une constipation ou à une masse palpable. Parfois, cette masse est 

complètement asymptomatique et elle est révélée simplement par des signes urinaires avec 

dysurie, rétention vésicale, mais aussi épreintes et ténesmes. 

         Un toucher rectal doit être réalisé ; celui-ci permet de sentir la masse et de  réaliser la 

biopsie. 

         Un saignement chronique peut être à l’origine d’anémie, fatigue et perte de poids. 
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         Dans les formes vésicales ces rhabdomyosarcomes s’expriment par une 

symptomatologie non spécifique du fait même de leur développement dans une cavité. Les 

signes urinaires sont les plus fréquents : 

          - Infections urinaires fréquentes et récidivantes avec parfois hématurie (notre cas). 

           - Rétention aiguë ou subaiguë d’urines qui serait presque toujours le premier signe 

clinique d’une rhabdomyosarcome. 

            - Rarement c’est la découverte d’une masse sus-pubienne correspondant à un globe 

vésical ou à la tumeur elle même. 

            - Enfin on peut déceler particulièrement chez la fille, l’extériorisation d’un bourgeon 

botryoïde à la vulve. 

         Dans tous les cas, le toucher rectal mettra en évidence une tumeur médiane antérieure ; 

par contre il est peu contributif si la tumeur est peu évoluée et uniquement à développement 

endovésical. 

         Dans les formes métastatiques, on trouve d’autres signes extra-urologiques en rapport 

avec une extension tumorale : altération de l’état général (AEG), fièvre, anémie, troubles de la 

coagulation, douleurs osseuses, par envahissement des organes de voisinage, d’adénopathies 

périphériques surtout inguino-crurales [88] 

 

Examen clinique : 

         L’inspection trouve souvent une masse extériorisée à la vulve spontanément ou à la 

toux, fréquemment bourgeonnante ou ulcérante en grappe de raisin plus ou moins étendue, 

saignant au contact. Cependant, le polype peut parfois prendre l’aspect d’un polype muqueux 

bénin récidivant après exérèse, ce qui peut être source d’un retard de diagnostic. 

L’examen gynécologique par vaginoscopie sous sédation est souvent nécessaire [89], il va 

permettre non seulement d’évaluer l'étendue de la maladie notamment toute extension vers le 

col de l'utérus, mais aussi l'excision chirurgicale précise avec l'utilisation de l'électrode 

bipolaire.  

         Le toucher rectal combiné à la palpation abdominale apprécie la présence d’une 

infiltration des paramètres. 
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Dans la localisation vésicale l’examen clinique, est le plus souvent normal. Rarement, c’est la 

découverte d’une masse sus-pubienne correspondant à un globe vésical ou à la tumeur elle 

même. 

 

2-Imagerie : 

1. Échographie pelvienne : 

Le rhabdomyosarcome vaginale apparaît comme une grande masse, hétérogène ou 

hypoéchogène en rétrovésical. 

 

 

Figure 56 : Rhabdomyosarcome chez une fille de 18 mois avec des saignements vaginaux. 
Echographie longitudinale du bassin montrant clairement une grande masse solide dans le 

vagin (flèche). B vessie 
 

         Pour le RMS de vessie, l’échographie peut, si elle est réalisée dans de bonnes 

conditions, montrer un épaississement de la paroi vésicale ou un nodule intra vésical. 

[90]L‘imagerie permet aussi de voir l‘extension intra vésicale essentiellement à type de 

bourgeons intra vésicaux. 

         En cas de suspicion de RMS vésical, une cystoscopie sous anesthésie générale, est 

nécessaire afin de réaliser une biopsie par voie endo-vésicale de chaque lésion suspecte 

(biopsies multiples). 

 



 

154 

 

2. IRM : 

         L’imagerie par Résonnance Magnétique (IRM) est l’examen de référence dans la forme 

utéro-vaginale. Il permet de préciser les critères suivants : 

Rechercher le point de départ tumoral bien défini : vagin, utérus, paramètres 

-Mesure de la taille tumorale 

- Evaluation de l’extension aux cloisons recto-vaginale, vésico-vaginale, des fosses 

ischiorectales 

- Recherche d’un envahissement ganglionnaire 

- Recherche d’un retentissement rénal (dilatation pyélo-urétérale) 

Dans notre série l’IRM a été faite chez 2 des 4 cas de RMS, il s’agit de 2 RMS vaginale. 

 

3. Tomodensitométrie abdominopelvienne : 

         La TDM reste l’examen à réaliser en première intention dans le RMS vésical ; elle est 

performante pour apprécier le volume tumoral et les extensions locorégionales. Généralement, 

les RMS embryonnaires urogénitaux, se présentent sous forme d’un processus de densité 

tissulaire, vascularisé, parfois nécrotique. [88] 

 

4. Le PET-Scan : 

         La fixation par tomographie d'émission de positons du F-fluoro-2-deoxy-D-glucose est 

indiscutable sur les rhabdomyosarcomes[23]. Dans le travail récent de Tateishi U et al, elle 

s'est même montrée supérieure aux autres techniques d'imagerie chez 35 patients souffrant de 

rhabdomyosarcomes de toutes localisation pour une stadification plus fiable de ces malades 

[91]. 

 

3-Biologie : 

         Il n'existe pas de marqueurs tumoraux qui puissent aider au diagnostic. 

Les dosages des marqueurs habituels, α-foeto-protéine sérique ou β-HCG plasmatique sont 

normaux. La normalité de ce bilan sanguin aura au moins le mérite d'éliminer les autres 

étiologies devant la découverte d’une masse pelvienne (diagnostic différentiel de tératome de 

volk sac tumor ou de tumeur de la granulosa) [92] 
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         Dans la localisation vésicale du RMS, il y a lieu d’évaluer la fonction rénale et 

d’identifier d’éventuels troubles ; il faut signaler cependant une étude récente de Wachtel et al 

en 2006 qui présente un certain nombre de marqueurs permettant de classer au-delà de la 

signature génétique, les sous groupes histologiques de rhabdomyosarcomes suivant le type 

des marqueurs reconnus en immunohistochimie . La présence d'anticorps spécifiques dirigés 

contre AP2β et contre p-cadhérine facilite la reconnaissance d'un rhabdomyosarcome de type 

alvéolaire. La présence d'anticorps anti EGFR et anti Fibrilline est en faveur d'une forme 

embryonnaire. La sensibilité pour les marqueurs des types alvéolaires et embryonnaires est 

respectivement de 64% et 60% et la spécificité de 85% et 92%. 

 

4-Histologie : 

         Le diagnostic de certitude ne peut être obtenu que par l'examen histopathologique d'un 

prélèvement tissulaire. 

 

1. L’examen Anatomopathologique : 

         Différents types histologiques sont définis actuellement, après confrontation des 

classifications proposées par l‘Intergroup Rhabdomyosarcoma Study (IRS), la société 

internationale d‘oncologie pédiatrique (SIOP), le National cancer Institute (NCI). Cette 

classification dite internationale, a permis de mettre en évidence une corrélation histo-

pronostique permettant une prise en charge plus adaptée. 

 

1.1 Le rhabdomyosarcome embryonnaire : 

         Le rhabdomyosarcome embryonnaire est la forme la plus fréquente, elle est de pronostic 

intermédiaire avec une survie globale de 66% à 5ans. [93]  

         Il s‘agit d‘une tumeur constituée d‘une population de cellules rondes ou fusiformes au 

sein de laquelle se trouvent des cellules immatures présentant des signes de différentiation 

musculaire nommées rhabdomyoblastes (cellules à cytoplasme éosinophile avec éléments 

cytoplasmiques rubanés croisés comportant des doubles striations). 

 

Dans notre étude, les 4 filles avaient un rhabdomyosarcome de type embryonnaire. 
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1.2 Le rhabdomyosarcome alvéolaire : 

         Il représente 20 à 25% des rhabdomyosarcomes, plus fréquent au niveau des membres 

(60%). Il prédomine chez le grand enfant et l‘adolescent. [93] 

Cette forme est de mauvais pronostic souvent métastatique au diagnostic avec une survie 

globale à 5ans de 54% dans les formes localisées. Les cellules du rhabdomyosarcome 

alvéolaire sont peu différenciées, sans striation croisée et agglomérées autour de septa 

fibrovasculaire en formation, mal définies, sans lien entre elles mais avec l‘aspect d‘alvéoles. 

Il peut exister des aspects massifs de cellules rondes compactés sans stroma et sans 

architecture alvéolaire. Il s‘agit d‘une forme alvéolaire solide très difficile à différencier des 

formes embryonnaires ou des formes indifférenciées, le  diagnostic peut être alors établi par la 

mise en évidence de transcrit de fusion spécifique du rhabdomyosarcome alvéolaire au niveau 

des cellules tumorales. La présence détectée d‘une zone alvéolaire dans la tumeur la fait 

classer en rhabdomyosarcome alvéolaire. 

 

1.3. Le rhabdomyosarcome indifférencié : 

         Les cellules sont rondes, compactées, basophiles, avec très peu de signes de 

différentiation morphologique avec un plus large noyau que dans le autres 

rhabdomyosarcomes. La présence de marqueurs myogénique (desmine et/ou myoglobine) et 

l‘utilisation de marqueurs immunohistochimiques comme la Myo-D1et la Myf-4 permettent 

de confirmer le caractère musculaire et de poser le diagnostic de rhabdomyosarcome. Cette 

forme est de mauvais pronostic avec une survie globale à 5ans de 40%. 

Dans une étude menée au niveau d’hôpital d’enfants Red Cross en Afrique du 

Sud, 46 (94%) des 49 patients avaient un RMS embryonnaire, 2 patients avaient 

un RMSA, et un patient avait un RMS sans autre indication. [94]. 

 

2. Place de l’immunohistochimie(IHC) : 

         L‘immunohistochimie est un examen indispensable au diagnostic Histologique. C'est 

l'outil quotidien du diagnostic anatomopathologique. Plus de 20 ans d'usage l'ont 

perfectionnée, enrichie, et surtout standardisée. 
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         Schématiquement, c'est un système de mise en évidence immunologique à trois étages : 

anticorps spécifique appliqué sur l'antigène, système de révélation et d'amplification fondé sur 

une association d'anticorps et de peroxydase, chromogène visualisant la réaction. 

         Le diagnostic du rhabdomyosarcome embryonnaire est confirmé par 

l‘immunohistochimie par la positivité des marqueurs desmine, HHF35, éventuellement 

myoglobine et MyoD1, quelques cellules peuvent être cytokératine+ et PS100+.  

  

Dans notre étude, l‘étude immunohistochimique a été faite chez 3 patientes, il s’agit de 2 

cas de RMS vaginale et 1 cas de RMS vésicale. 

 

5-Traitement : 

         La prise en charge des enfants porteurs d’un RMS cherche à atteindre deux objectifs 

essentiels : 

- obtenir une guérison sans récidive, 

- préserver la fonctionnalité de l’organe ou de la région où siège la tumeur. 

 

Chirurgie : 

- Chirurgie initiale : 

- Actuellement, la proposition d'une ablation tumorale comme premier traitement doit être 

réservée aux cas où elle peut être complète, sans conséquences fonctionnelles. 

- Elle est donc proposée surtout pour les petites tumeurs aisément accessibles. 

- Chirurgie secondaire post-chimiothérapie : 

 Elle est indiquée pour traiter une tumeur résiduelle et son indication dépend de la 

localisation. On s’efforce d’être le plus conservateur possible en tenant compte des risques de 

séquelles d’une radiothérapie complémentaire. 

 Elle peut aussi être proposée pour vérifier la nature d’un résidu post thérapeutique stable. Il 

peut ne contenir que du tissu cicatriciel. 
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 La chimiothérapie : 

- C’est une arme importante dans le traitement des RMS, plusieurs médicaments sont 

efficaces et utilisés en association. Les cures d'IVA (ifosfamide, vincristine et actinomycine) 

sont les plus utilisées. 

- Des résultats encourageants ont aussi été observés avec de l’étoposide ou une association de 

vinorelbine et de cyclophosphamide pour des tumeurs en rechute. Le rôle de l’adriamycine 

(doxorubicine) dans le traitement des RMS n’est pas établi formellement et fait actuellement 

l’objet d’une étude prospective européenne. Dans cette étude, on évalue aussi l’intérêt d’une 

chimiothérapie d’entretien comportant l’association de vinorelbine et de cyclophosphamide. 

 

 La radiothérapie : 

         Seule ou en complément de la chirurgie, la radiothérapie est utilisée pour obtenir ou 

consolider le contrôle local. 

Les doses sont élevées et administrées dans un champ large. 

On limite au mieux l'étendue du champ pour limiter les séquelles sans prendre des 

risques de récidive qui surviendraient si on ne couvrait pas toutes les extensions. 

Dans notre série , seul un cas a bénéficié d’une radiothérapie, il s’agit du RMS vésicale 

 

La curiethérapie : 

         Une irradiation par curiethérapie se fait par implantation de produits radioactifs (fils 

d’iridium) dans ou à proximité du lit tumoral. 

C’est une technique très précieuse car elle délivre une irradiation sur un très petit volume et 

elle réduit donc le risque de séquelles. 

Cependant, elle ne peut être utilisée que pour les tumeurs facilement accessibles (vagin, 

vessie, prostate, membres, parois) et de petit volume (< 5 cm). Pour réaliser ce traitement, 

hautement spécialisé, les enfants doivent être adressés dans un centre de référence 

. 

D-Pathologie tubaire : 

La pathologie tubaire ne s’observe qu’après la puberté : la grossesse extra utérine, 

l’hydrosalpinx, l’endométriose sont rares mais doivent être évoqués. 
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 Masses d’origine vésicale et extra vésical : 

A- Kyste hydatique pelvien : 

         L’hydatidose pelvienne représente moins de 1 % de tous les cas de la maladie hydatique 

La maladie hydatique est encore endémique dans plusieurs régions du monde (Maghreb, 

Europe du Sud). 

La localisation rétrovésicale du KH est très rare[95]. Elle est considérée comme une 

localisation aberrante ou ectopique définie par le développement du parasite dans la graisse 

sous et rétrovésicale [95] pouvant survenir soit par dissémination hématogène soit par 

fissuration d’un kyste hydatique intrapéritonéal. 

1-Clinique : 

         Cette affection à une évolution lente et silencieuse ce qui explique que les signes 

cliniques sont généralement d’apparition tardive. Les signes d’irritation vésicale sont les 

motifs les plus fréquents de consultation [95]. Il peut s’agir d’une masse hypogastrique 

palpable (29%), de douleurs pelviennes (24%), de rétention urinaire (14%) ou d’hydaturie 

(9.5%) .Parfois, il peut s’agir d’une rétention aiguë d’urines, de troubles mictionnels (dysurie, 

pollakiurie), de troubles du transit ou de lombalgies secondaires à une compressions urétérale 

obstructive [95]. 

L’apparition d’une hydaturie est un signe pathognomonique de fissuration du kyste dans la 

vessie. Parfois, le kyste est découvert à l’occasion d’une complication : suppuration du kyste 

ou état de choc après sa rupture ou insuffisance rénale par compression urétérale [96]. 

 

2-Imagerie :[95] 

L’échographie abdomino-pelvienne est le premier examen d’imagerie, demandé devant une 

masse abdomino-pelvienne.  

Elle permet de montrer une formation kystique à paroi propre, localisée en rétrovésical et de 

définir ses caractères et ses rapports vasculaires. Elle permet aussi l’identification des autres 

localisations abdominales et rétro péritonéales. L’imagerie de kyste monovésicalire 

rétrovésical ou type I peut prêter à confusion avec le kyste de l’ovaire ; l’hématocolpos ; en 

revanche, les types IV et V donnent des images difficiles à distinguer d’une tumeur de 

l’ovaire, d’un kyste dermoïde ou d’un abcès. 
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Figure 57 : Echographie pelvienne montrant une volumineuse masse kystique rétro vésicale, 
présentant une paroi propre, refoulant la vessie en avant et les deux ovaires latéralement. 

.  

Quand le diagnostic n’est pas évident, le scanner peut être utile voir indispensable afin 

d’étayer le diagnostic en confirmant la nature pseudo liquidienne de la masse et montrant des 

calcifications pariétales arciformes. Par ailleurs, elle permet de rechercher d’autres 

localisations abdominales. Elle montre une masse kystique, bien limitée, contenant des 

vésicules filles ou une membrane décollée et qui reste inchangée après injection du produit de 

contraste. Par ailleurs, elle permet d’étudier les rapports du kyste avec les organes de 

voisinage, d’apprécier le retentissement sur le haut appareil urinaire et de poser le diagnostic 

dans les formes atypiques. 

Un cliché d’urographie intraveineuse en fin de l’examen TDM peut être utile en présence 

d’une dilatation des cavités rénales à l’échographie ou de troubles mictionnelles, permettant 

de préciser la topographie du kyste. Elle permet surtout d’apprécier le retentissement de cette 

masse sur le haut appareil urinaire. 

Même après les explorations radiologiques le diagnostic de KH rétrovésical n’est parfois posé 

qu’en préopératoire.  

Dans notre série, aucun cas de kyste hydatique pelvien n’a été diagnostiqué. 

3-Traitement : 
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         Le traitement est chirurgical. Chez l’enfant, la technique de choix est la résection du 

dôme saillant avec périkystectomie partielle limité [97]. Elle est réalisée par voie 

transpéritonéale, avec exploration de l’abdomen à la recherche d’autres localisations (foie, 

mésentère, épiploon). Le champ opératoire étant protégé par des champs imbibés de 

scolicides. Cette technique étant suffisante chez l’enfant car le péri kyste souple se rétracte 

rapidement et la cavité résiduelle disparaît en quelques mois.  

         La voie d’abord peut être extra péritonéale, minimisant le risque de dissémination 

hydatique et les suppurations secondaires ainsi que les occlusions postopératoires. Toutefois, 

une voie médiane est préconisée à chaque fois que le diagnostic reste hésitant ou lorsqu’il 

existe un doute sur l’existence d’une localisation intrapéritonéale associée. Cette voie 

permettra en effet le traitement en un temps des kystes intra- et extra péritonéaux. 

La revue de la littérature a montré que la majorité des équipes prescrivent l’albendazole avant 

et après le traitement chirurgical dans le but de minimiser le risque de dissémination et de 

récidive. 

 

B-Abcès pelvien : [61] 

L’abcès est le plus souvent situé au niveau du cul de sac de Douglas. 

Le contexte clinique est souvent évocateur, suites d’une intervention abdominale 

(appendicectomie),syndrome fébrile avec douleurs pelviennes. En dehors d’une cause 

appendiculaire ou post opératoire, il faudra penser à une maladie de Crohn. 

A l’échographie on retrouve une formation arrondie  d’échostructure variable, souvent peu 

échogène, hétérogène, inter-vésico-rectale. La mise en évidence d’un stercolithe (ASP et/ou 

échographie) facilite le diagnostic. 

Traitement : L’antibiothérapie adaptée apparait comme le traitement de choix des abcès 

abdominaux et pelviens post appendicectomie +++ „ En cas d’échec du traitement médical, le 

drainage par voie transrectale échoguidée par voie sus pubienne du ou des abcès est 

nécessaire. 

Aucun cas d’abcès pelvien n’a été diagnostiqué dans notre étude. 
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C-Rein pelvien : 

Un rein pelvien est un rein n'ayant pas migré lors de l'ascension rénale vers la lombaire. Un 

rein pelvien est plus petit qu'un rein en position normale. Il y a moins de graisse hilaire et les 

cavités sont frontales. Un rein pelvien est toutefois normalement fonctionnel. 

Un reflux vésico-urétéral doit être systématiquement recherché. Les symptômes sont 

l'hydronéphrose, des infections urinaires, une masse abdomino-pelvienne ou encore des 

douleurs de type gastro-intestinal. 

 

D- La pseudotumeur inflammatoire de vessie : 

         La pseudotumeur inflammatoire (PTI) de vessie est une tumeur rare et bénigne. La PTI 

de vessie chez l'enfant a souvent été un diagnostic rétrospectif, initialement pris pour un 

sarcome mais d'évolution étonnamment favorable. Une revue de la littérature des dix 

dernières années a permis de répertorier 13 enfants porteurs d'une PTI de vessie La PTI de 

vessie touche autant les deux sexes et survient le plus souvent avant 10 ans (9/14).      

       L'hématurie macroscopique est le signe clinique le plus fréquent (10/14). Au niveau 

biologique, il est décrit une anémie microcytaire hypochrome, une thrombocytose, une 

hypergammaglobulinémie polyclonale.  

         L'échographie et la tomodensitométrie mettent en évidence une infiltration de la paroi 

vésicale sans différenciation nette avec le rhabdomyosarcome qui est la tumeur vésicale 

principalement évoquée chez l'enfant et dont le diagnostic doit être éliminé. La cystoscopie 

révèle le plus souvent une formation polypoide unique siégeant sur n'importe quel site de la 

vessie (rarement le trigone). La taille de la tumeur varie le plus souvent de 1 à 6 cm et la 

surface montre des zones ulcérées, hémorragiques et nécrotiques.  
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Figure 58: Echographie vésicale sus-pubienne : tumeur pédiculée de la paroi antérieure de la 

vessie.[99] 

 

         Le diagnostic histologique est difficile, le plus souvent les biopsies préopératoires ne 

permettent pas d'affirmer le diagnostic et on a souvent recourt à une deuxième lecture. 

Macroscopiquement, la lésion est grisâtre de consistance élastique. Elle est caractérisée par 

une prolifération de cellules fusiformes nucléolées, de densité et d'architecture variable, sans 

aucun signe d'atypie. Ces cellules sont entourées d'un infiltrat inflammatoire diffus et d'une 

vascularisation abondante avec des capillaires normaux. L'infiltration tumorale de la graisse 

péri vésicale n'est pas rare [98]. L'analyse histologique peut entraîner une erreur diagnostique 

en faveur du sarcome. L'étude immunohistochimique retrouve un immunomarquage positif 

pour la vimentine, l'actine du muscle lisse et négatif à la desmine, la myoglobine, l'antigène 

épithélial de membrane. La protéine p53 peut aider dans la différenciation du sarcome et de la 

PTI. Dans quelques cas, il est retrouvé une translocation du gène Alk-1 suggérant une origine 

néoplasique avec un potentiel évolutif limité [99]. 

 

Traitement : 

          Le traitement de la PTI inflammatoire de vessie reste un traitement chirurgical 

conservateur. L'exérèse doit être complète en raison du risque de récidive locale. Une 
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résection endoscopique semble le traitement de choix chez l'adulte avec contrôle à distance 

pour rechercher une tumeur résiduelle. La cystectomie partielle a été proposée chez l'enfant, 

en raison le plus souvent de la localisation et la taille de la tumeur ainsi que de la taille du 

matériel endoscopique ; de plus, elle permet d'obtenir une analyse histologique complète de la 

paroi vésicale. Le cas de chimiothérapie reporté [99] est mis sur le compte d'une erreur de 

diagnostic initiale en faveur d'une lésion sarcomateuse 

 

Masses pré-sacrées 

A-Tératome sacro-coccygien : 

Il s’agit de la tumeur la plus fréquente de la région caudale de l’enfant ; un diagnostic précoce 

est essentiel puisque, si environ 90% des tumeurs sont bénignes en période néonatale, le taux 

de malignité atteint 67% après l’âge de 2 mois. 

1-Clinique : 

A) Circonstances de découverte : 

 

1) Composante externe : 

La plupart des TSC sont diagnostiqués ou visibles à la naissance. 

Parfois, le tératome peut se manifester par une : 

- Masse pré-sacrée palpable mais non visible. 

- Déformation de la région fessière et/ou du périnée : effacement du sillon fessier, refoulement 

de l’anus. 

- ou une simple décoloration ou un aspect angiomateux de la peau de la région sacro-

coccygienne. 

 

2) Signes de compression : 

- Signes de compression digestive : 

· Constipation [100] 

· Syndrome occlusif  

· Rectorragies  

- Signes de compression des voies urinaires : 
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· Rétention urinaire aigue [101] 

· Dysurie  

· Incontinence urinaire  

· Infection urinaire 

· Hydrocèle [101] 

- Signes de compression nerveuse : 

· Douleur, faiblesse ou paralysie des membres inférieurs  

· Paraplégie  

Dans notre série, la masse a été visible à la naissance dans 40%. 

 

B) L’examen clinique : 

1) L’examen de la masse : 

a) Formes topographiques : [102, 103] 

La plupart des TSC ont tendance à s’étendre vers le bas et en postérieur pour former une 

grande masse occupant la région sacrée et périnéale (forme extériorisée). 

Il existe deux formes : 

- Forme médiane : la tumeur dans sa forme commune est extériorisée dans le sens médian et 

prolonge le tronc de l’enfant, l’anus se retrouve antéposé au même plan frontal que l’ombilic 

et les organes génitaux externes. Cette forme correspond au type I d’Altman. 

- Forme latérale ou fessière : la tumeur est saillante, siégeant le plus souvent dans le quadrant 

inféro-interne de la fesse. Parfois c’est une simple augmentation du volume d’une fesse. 

L’orifice anal est toujours repoussé en avant, jamais entouré par la tumeur. Cette forme 

correspond au type II et III d’Altman, d’où la recherche systématique d’une extension au 

niveau pré-sacré ou intra-abdominale. 

 

b) Surface : 

Lisse ou irrégulière. Elle peut être le siège d’ulcération, d’infection, de décoloration, de zone 

de nécrose, de nævus pileux ou d’hémangiome d’où un risque majeur d’hémorragie. 

Dans notre série, la surface était le siège de zone de nécrose dans 2 cas. 
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c) Taille :  

La taille est variable, allant de 1 à 30 cm avec une moyenne de 8 cm. [103] 

Il n’existe pas de corrélation entre la taille de la tumeur et le degré de malignité. 

d) La consistance : 

La consistance est plus ou moins ferme en fonction des composantes solides 

ou liquides intra tumorales. 

Dans notre étude, la consistance était ferme chez les 5 cas de TSC. 

 

2) Toucher rectal : 

Le diagnostic est souvent posé par le toucher rectal. Cet examen est simple, économique et le 

plus fiable des examens physiques pour affirmer l’existence d’une tumeur rétro-rectale Le 

toucher rectal retrouve toujours une tumeur rénitente plus ou moins tendue, souvent 

polylobée. Il permet d’en apprécier la taille, le siège en hauteur par rapport à l’appareil 

sphinctérien et la limite supérieure, il permet aussi de supposer parfois la nature bénigne ou 

maligne de la tumeur et de contrôler la sensibilité périnéale pour éliminer une atteinte 

nerveuse par extension d’une tumeur maligne. 

 

3) Recherche des malformations associées : 

Les malformations congénitales sont plus fréquentes chez les enfants ayant une TRR, mais 

sans prédominance significative d'une malformation par rapport aux autres. Il faut différencier 

entre les anomalies de voisinage qui sont secondaires à la masse et les anomalies situées à 

distance qui justifient un bilan morphologique complet. 

Selon Altman et al. [104] les malformations congénitales sont associées au TSC dans 18% des 

cas versus 2,5 % dans la population générale des nouveaux nés. Ein et al. [105] confirment ce 

pourcentage. 

 

 Dans notre étude, aucun cas n’a rapporté de malformations congénitales. 
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2-Imagerie : 

 

L’imagerie joue un rôle central dans le diagnostic, la caractérisation, l’évaluation de 

l’extension des lésions, l’orientation de la prise en charge et la surveillance post 

opératoire[106]. 

 

a. Radiographie standard : 

         Les clichés de l’abdomen sans préparation (ASP), ainsi que ceux centrés sur le 

bassin, de face et de profil, peuvent montrer une opacité pelvienne, parfois calcifiée, 

en préciser sa limite supérieure par rapport aux vertèbres sacrées et doivent faire évoquer 

alors un tératome SC bénin (60 %) ou une tumeur maligne.  Il existe aussi des 

anomalies osseuses sacro-coccygiennes dans 25 % des lésions kystiques (TGC et kyste 

épidermoïde) : agénésie sacro coccygienne totale ou partielle, Spina bifida  souvent 

masquées par les gaz intestinaux.  

Sur le cliché de profil, l'élargissement de l'espace rétro rectal est évident avec parfois une 

image gazeuse témoignant d'une communication rectale. [107]. 
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Figure 59: Radiographies lombosacrées montrant dans le premier cas (2a et 2b) une ostéolyse 
sacro-iliaque droite et de L2 (flèche pleine), une coulée pré vertébrale et une opacité 

abdominopelvienne (têtes de flèche) ; dans le second (2c) cas une masse sacro-coccygienne 
sans lésion osseuse (flèche interrompue) 

 
Dans notre étude, des radiographies thoraco-abdominales ou du bassin ont été pratiqués 

chez 2 cas sur 5(40%), objectivant la masse au niveau de la région sacro-coccygienne, 

sans défect osseux, ni malformations rachidiennes 

 

b) L’échographie : 

         L’échographie est l’examen de choix en période anténatale au besoin complétée par 

l’IRM. A ce stade, elle permet de détecter la masse sacro-coccygienne, d’évaluer sa taille, 

d’évoquer le type selon la classification Altman, de rechercher les complications (RCIU, 

hydrops, MFIU) et de poser l’indication d’une césarienne pour les tumeurs de plus de 5cm.  

Dans les pays pauvres, l’accès à l’échographie anténatale reste encore limitée; de plus bon 

nombre de ces échographies sont essentiellement biométriques et ne permettent pas une étude 

morphologique adéquate. La conséquence est que la majorité des TSC sont de diagnostic 

postnatal. Dans la série de Nacireddine et al [106] au Maroc un seul des 35cas était de 

diagnostic anténatal ; dans celle de Sanoussi et al au Niger [106], une échographique prénatale 

n’a été faite que dans 12cas (7,45%) et a révélée la malformation que dans 2cas.  

Dans notre étude aucun cas des TSC n’a été révélé en anténatale. 

         En postnatal, la radiographie conventionnelle, l’échographie, la TDM et l’IRM restent 
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indispensables pour le diagnostic, l’évaluation de l’extension tumorale et la recherche des 

éléments de la malignité. Le TSC se présente comme une masse kystique, mixte ou à 

prédominance solide [106]. La masse peut donc associer de façon variable les composantes 

tissulaires, graisseuses, calciques, kystiques ou même des ossifications ou des ébauches 

dentaires. L’extension pelvienne dépend du type de Altman, une ostéolyse coccygienne est 

très souvent présente même pour les tératomes bénins. La prépondérance solide de la masse et 

la présence de plage de nécrose sont les éléments en faveur de la dégénérescence [106] Les 

localisations secondaires sont locorégionales et à distance avec lâcher de ballons pulmonaire 

cas. 

Dans notre étude, l’échographie de la masse a été réalisée chez toutes nos patientes, et a 

ainsi permis d’objectiver, une image d’échostructure solide chez 3 cas et mixte chez  les 

2 autres cas. L’échographie abdominale a également mis en évidence une UHN 

bilatérale chez 2 cas, et des calcifications chez une autre patiente. 

 

c) TDM et IRM [108, 109, 110] : 

         Le scanner et l’IRM apportent des renseignements plus précis sur : 

- La localisation du TSC et ses rapports avec les organes de voisinage. 

- La nature de la masse. 

- L’extension endopelvienne voire endo-abdominale. 

- L’envahissement rachidien. 

- La présence de métastases ganglionnaires, hépatiques ou pulmonaires. 

- L’évolution des tumeurs malignes sous chimiothérapie 

- Le diagnostic différentiel avec un myéloméningocèle 

L’avantage de L’IRM par rapport au scanner est de ne pas irradier les gonades 

et sa capacité à obtenir des images dans les trois plans de l’espace. 

De plus, l’IRM a une meilleure sensibilité pour détecter les lésions kystiques, 

tandis que le scanner est très sensible pour détecter la graisse et les calcifications 

(Fiabilité voisine de 100 %) 
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Figure 60 : image scanographique d’un TSC montrant deux zones de calcifications (les 
flèches). Les limites floues suggèrent la nature infiltrante de la masse [109] 

 

Dans notre étude, IRM n’a été réalisé chez aucun cas de TSC. 

La TDM thoraco-abdomino-pelvienne a été pratiquée chez les 5 malades dans le cadre du 

bilan d’extension,  montrant une masse pré sacrée chez les 5 filles avec présence d’ADP 

iliaque externes nécrosés chez une patiente, zone de nécrose et calcifications chez une autre 

patiente, elle a mis en évidence également des métastases pulmonaires hépatique et 

ganglionnaire chez un autre cas. 

 

d) Recherche de métastases : 

Les métastases se localisent essentiellement au niveau du poumon, des ganglions 

(habituellement les ganglions inguinaux et rétro-péritonéaux), du foie, de l’os et du cerveau 

[17]. Dans la série d’Altman et al. [11] 5% des patients avaient des métastases au moment du 

diagnostic selon la répartition suivante (Tab.) : 

La localisation pulmonaire était la plus fréquente. 

 

 

 

 

Type d’Altman Nombre de cas Pourcentage de métastases 
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I 186 0% 
II 138 6% 
III 35 20% 
IV 39 8% 
Total 398 5% 

Tableau 15 : Fréquence des métastases au moment du diagnostic selon le type d’Altman. 

 

Dans notre étude, on a une fille âgée d’un an qui a présenté des métastases pulmonaires, 

ganglionnaires et hépatiques. 

3-Biologie : 

a) Les marqueurs biologiques : 

- L’alpha-foetoprotéine [111] : 

         L’élévation du taux sérique de l’AFP constitue le meilleur indicateur de la présence 

d’une tumeur du sinus endodermique. Mais chez le nouveau né et le nourrisson, ce taux peut 

être physiologiquement élevé. Le taux normal d’AFP à la naissance peut atteindre 100 000 

ng/ml. 

L’interprétation du taux de l’AFP est seulement possible grâce au graphique de Tsuchida :  

 

Figure 61: Graphique de Tsuchida montrant la marge des valeurs normales de l’AFP en 

fonction de l’âge [109]. 
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L’AFP est considérée comme une clé importante pour la différentiation clinique entre les 

tératomes bénins et malins, ainsi que pour l’évaluation de l’efficacité du traitement. 

 

Dans notre étude, le dosage préopératoire de l’AFP a été réalisé chez nos 5 malades. Le 

taux était normal (<10 ng/ml) chez une patiente, tandis qu’il était élevé (> 3000 ng/ml) 

chez les 4 autres patientes ayant un tératome immature. 

Outre son intérêt pronostique, le dosage de l’AFP est un excellent moyen pour le suivi 

postopératoire ; vu qu’il chute après la résection tumorale, et réascensionne en cas de récidive 

ou de métastases. 

+ La gonadotrophine chorionique humaine: 

L’augmentation du taux d’hCG affirme avec certitude la présence du choriocarcinome, même 

si on ne le retrouve pas à l’histologie, malgré une analyse tout à fait attentive. 

C’est un marqueur de suivi postopératoire ; Sa demi-vie étant de 3 jours, il se normalise en 8 à 

50 jours si l’exérèse tumorale est complète. 

 

Dans notre étude, les 5 patientes qui ont bénéficié d’un dosage de la béta-hCG avaient 

un taux négatif. 

 

b) Bilan sanguin standard : 

Dans le cadre du bilan préopératoire, il faut demander : 

-Une numération formule sanguine 

-Une numération plaquettaire 

-Un bilan de crase : TP, TCK 

-Un ionogramme sanguin : natrémie, kaliémie, protidémie, CRP 

 -Un bilan rénal : Urémie, créatinémie 

 -Et un groupage sanguin 

 

4-histologie : 

Actuellement, et avec l’accessibilité aux moyens d’imagerie modernes (biopsie scanno 

guidées) et la meilleure connaissance de la biologie tumorale, l’on considère que la biopsie, 
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doit être discutée, et réalisée avec prudence du fait du risque de complications (dissémination, 

infection…), surtout dans les tumeurs à composante liquidienne [112]. Pour d’autres [113] 

elle doit être évitée si une exérèse complète est possible. 

Cependant en cas de tumeur osseuse, il est préférable d’avoir une biopsie pour identifier des 

tumeurs nécessitant une chimiothérapie néo adjuvante (Ewing, ostéosarcomes). La zone de la 

biopsie doit être enlevée lors de la chirurgie. 

 

5-Traitement : (selon la SFOP [114]) 

1) Les TSC matures et immatures non sécrétants : 

         Ils sont opérées d’emblée. La chirurgie est le moyen thérapeutique essentiel. 

Elle doit être instaurée le plus précocement possible et doit comporter une exérèse 

totale de la masse emportant le coccyx. 

         En cas d’exérèse totale, aucun traitement complémentaire n’est nécessaire. 

Mais une surveillance clinique, biologique et radiologique est indispensable, une récidive 

sous forme d’une tumeur du sac vitellin étant possible. 

 

2) Les patients à risque standard (Taux d’AFP initial < 15 000 ng/ml et absence 

de métastases) : 

a) En cas d’exérèse complète de la tumeur : 

- Pas de traitement complémentaire. 

- Surveillance rigoureuse clinique, biologique +/- radiologique. 

b) En cas d’exérèse incomplète avec résidu tumoral micro ou macroscopique : 

- Chimiothérapie complémentaire par des cures de VBP. 

- Si les marqueurs ne sont pas négativés après 3 cures, c’est une non rémission 

: Il faut donc un rattrapage par le protocole VIP. 

- Chirurgie secondaire après chimiothérapie. 

 

c) En cas de tumeur inopérable d’emblée : 

- Chimiothérapie par VBP. 

- Nécessité d’une obtention de la négativation des marqueurs après 3 
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cures, sinon c’est une non-rémission à rattrapage par le protocole VIP. 

- Chirurgie en fin de chimiothérapie. 

 

3) Les patients à haut risque (AFP ≥ 15 000 ng/ml et/ou présence de métastases) : 

a) En cas d’exérèse initiale complète : 

- Chimiothérapie complémentaire par des cures de VIP. 

- Si marqueurs non négativés après 4 cures, c’est une non-rémission à 

rattrapage par (Bléomycine, Adriamycine, Carboplatine), suivi d’intensification par 

chimiothérapie lourde. 

b) En cas d’exérèse incomplète avec résidu tumoral micro ou macroscopique, avec ou sans 

métastases: 

- Chimiothérapie par VIP. 

- Si marqueurs non négativés après 4 cures, c’est une non-rémission à rattrapage. 

- Chirurgie secondaire après chimiothérapie sur la tumeur et/ou sur les métastases. 

c) En cas de tumeur inopérable d’emblée avec ou sans métastase : 

- Chimiothérapie par VIP. 

- Nécessité d’une obtention de la négativation des marqueurs après 4 cures, sinon c’est une 

non-rémission à rattrapage. 

- Chirurgie en fin de chimiothérapie, sur la tumeur et/ou sur les métastases. 

 

4) Cas particuliers : 

a) En cas de méconnaissance du taux initial d’AFP : 

Il peut arriver que l’on soit amené à traiter l’enfant dans un contexte d’urgence sans que l’on 

connaisse encore le taux d’AFP, ce qui ne permet pas de déterminer le groupe thérapeutique. 

On admet alors que le traitement commence par une cure de 

VBP. 

b) Enfants de moins de 1 an : 

Le choix du groupe pronostique lié aux taux d’AFP initial peut être difficile chez les enfants 

de moins de 1 an, d’autant qu’ils sont plus jeunes, compte-tenu des variations physiologiques 

à cet âge. 
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- Enfants de moins de 3 mois : la chimiothérapie préconisée en attendant qu’ils atteignent 

l’âge de 3 mois est l’Endoxan +/- l’Actinomycine-D. 

- Enfants de 3 à 6 mois : la chimiothérapie de type VIP n’est pas recommandée. Si les enfants 

sont dans le groupe de haut risque, faire les cures de VBP aux doses adaptées en attendant que 

l’enfant atteigne les 6 mois. 

- Enfants de 6 mois à 12 mois : les doses sont à adapter en fonction du poids. 

 

5) Les récidives : 

a) Récidive non sécrétante : 

Chirurgie si possible, pour exérèse de la tumeur et diagnostic histopathologique. 

b) Récidive sécrétante : 

Reprise de la chimiothérapie dont les modalités dépendront de celle 

administrée antérieurement : 

- Chimiothérapie de rattrapage. 

- Suivie d’une intensification thérapeutique par chimiothérapie lourde. 

- Puis discuter les modalités d’une chirurgie complémentaire selon la 

localisation et la persistance d’un résidu. 

 

B-Neuroblastome pelvien : 

Le neuroblastome pelvien reste rare et représente entre 2 et 5 % de toutes les localisations du 

neuroblastome, il appartient au groupe des tumeurs de la crête neurale 

 

1-Clinique : 

Les neuroblastomes pelviens sont développés aux dépends des chaines sympathiques, 

pelviennes ou de l’organe de Zuckerland.  

Leur symptomatologie est dominée par des signes de compression souvent tardifs aux organes 

de voisinage : 

Compression rectale : constipation progressive  

Compression vésicale : rétention urinaire  

Obstacle à la circulation de retour veineux. [43] 
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Les symptômes en rapport avec les métastases sont alors souvent au premier plan.  

Chez l'enfant de plus de 1 an, ce sont les métastases ostéo-médullaires qui expliquent le 

tableau : altération de l'état général, douleurs osseuses localisées ou diffuses, trompeuses, se 

manifestant par une boiterie, elles sont souvent prises à tort pour des douleurs articulaires ou 

attribuées à un traumatisme. Les métastases orbitaires sont à l'origine d'hématomes 

périorbitaires pouvant être associés à une exophtalmie, c'est le syndrome de Hutchinson qui 

doit faire évoquer le diagnostic. Chez le nourrisson, les métastases sont plus souvent 

hépatiques. Une forme particulière est constituée par le stade 4S (syndrome de Pepper) 

caractérisée par une hépatomégalie volumineuse associée parfois à des nodules sous-cutanés 

bleuâtres, alors que la tumeur primitive est le plus souvent de petite taille. 

Dans notre série le seul cas de NBL pelvien enregistré présentait des métastase ostéo-

médullaires associé au syndrome de Huntchison. 

 

2-Imagerie : [21] 

1-Echographie abdominale : 

          Elle est le premier examen à pratiquer devant une masse abdomino pelvienne, ou 

encore devant un tableau clinique de diffusion métastatique évoquant un neuroblastome. elle 

permet l’étude du siège exacte de la masse, son échostructure, sa vascularisation, ses rapports 

avec les organes de voisinage. Cet examen contribue au diagnostic positif grâce à La 

cytoponction échoguidée. 

 

2- scanner abdomino pelvien : 

 Le scanner permet de préciser les caractéristiques de la masse *Taille (en millimètres) dans 

les trois plans de l’espace *Limites : nettes, imprécises. *Ligne médiane : atteinte, dépassée. 

*Structure interne : calcifications, zones évoquant de la nécrose. * Situation en hauteur par 

rapport aux vertèbres sacrées *les rapports du neuroblastome pelvien avec les organes de 

voisinage 
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3- IRM  

L’IRM sera préférée à la TDM, notamment dans les formes pré sacrées, pour une meilleure 

analyse des prolongements dans les trous sacrés. Il est important de préciser le dépassement 

de la ligne médiane, l'extension aux trous sacrés, l'infiltration de la fosse ischio rectale, le 

franchissement de l'échancrure sciatique, l'existence d'adénopathies, et les rapports vasculaires 

avec la bifurcation aortique, les artères et veines iliaques [20,22,23].  

L’IRM est recommandée pour les localisations pelviennes où l’envahissement pariétal est 

important. L’IRM est l’examen de choix dans la recherche d’une extension endocanalaire En 

SpE T1, la masse est en hyposignal hétérogène. En SpE T2, la masse est en hypersignal avec 

une hétérogénéité plus marquée 

Les aspects scannographiques du neuroblastome pelvien sont mal connus à cause du nombre 

restreint des publications. A travers notre série, on remarque qu’il présente une volumineuse 

taille, dépasse la ligne médiane dans la plupart des cas (sup à 100mm). Sa densité est 

inhabituelle par rapport au reste des localisations puisqu’il renferme plus de zones de nécrose 

(45% des cas) que de microcalcifications contrairement au neuroblastome surrénalien ou on 

trouve des macro calcifications dans 80% el seulement 10% de zones de nécrose. 

Ces rapports intimes avec les structures neurovasculaires expliquent le nombre réduit de la 

résection chirurgicale 36% contre au moins 63% dans la localisation abdominale, 

 

4-Scintigraphie : 

         La scintigraphie à la méta-iodobenzyl-guanidine (MIBG) repose sur la fixation 

spécifique par les neuroblastes de la MIBG, marquée par un isotope radioactif de l'iode (iode 

103). C'est un examen à la fois sensible et spécifique. Quand la tumeur fixe la MIBG, ce qui 

est le cas pour 95% des neuroblastomes, elle permet d'établir une cartographie de la maladie. 

Les médecins nucléaires ont récemment établi des règles pour la réalisation et l'interprétation 

de cet examen avec un score permettant d'évaluer au mieux la réponse sous traitement [11]. 

Cet examen doit être pratiqué devant toute suspicion de neuroblastome avant tout geste 

opératoire sur la tumeur primitive. Il est indispensable au bilan initial de la maladie et à son 

suivi sous traitement [16] 



 

178 

 

Dans notre série la fille qui a presenté le neuroblastome pelvien, a bénéficié d’une 

scintigraphie qui a objectivé des métastases osseuses. 

3-Biologie : 

1-Catécholamines : 

         La plupart des neuroblastomes produisent des quantités importantes de catécholamines 

et de leurs métabolites qui sont excrétées dans les urines. L'acide vanilmandélique (VMA), 

l'acide homovanillique (HVA) et la dopamine doivent être dosés dans les urines de 24 heures. 

Seuls les résultats rapportés à la créatinine urinaire doivent être pris en compte. Seuls 5 à 10% 

des neuroblastomes ne sont pas secrétants. Dans notre étude, le seul cas de NBL pelvien  était  

secrétant. Si les dosages de catécholamines urinaires se normalisent souvent avant la 

rémission complète de la maladie, ils sont cependant des examens de routine pour le 

diagnostic et le suivi de ces tumeurs. Un rapport de VMA/HVA supérieur ou égal à 1,5 a été 

longtemps considéré comme un facteur de pronostic favorable [45].  

 

2-LDH : 

         Dans les neuroblastomes, l’élévation de la LDH est observée dans plus de trois quarts 

des cas. Dans notre série, le LDH était élevé chez la fille présentant le NBL pelvien. Sa valeur 

pronostique est discutée, identifiée par certains, elle n'est pas retrouvée par d'autres en analyse 

multivariée [16]. Dans l'étude récente du Pediatric Oncology Group (POG), les enfants 

porteurs d'un neuroblastome avec LDH élevées ont une survie à 20% alors que les autres ont 

une probabilité de survie à 80% [43] 

 

3-Ferritine : 

         Le dosage de ferritine peut être demandé aussi, elle n’a pas un intérêt diagnostic. Son 

taux est proportionnel au stade et semble prédire une mauvaise réponse au traitement [43]. 

 

4-Histologie : 

         Au terme de cette évaluation clinique, biologique et d'imagerie, le diagnostic de 

neuroblastome est fortement suspecté et l'évaluation de la dissémination de la maladie faite. 

Cependant, la certitude diagnostique repose sur l'analyse anatomopathologique de la tumeur. 
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En outre, l'analyse génétique permettra d'identifier des facteurs pronostiques indispensables à 

une prise en charge thérapeutique adéquate. Si la tumeur est localisée et facilement opérable, 

ces analyses seront pratiquées sur la pièce opératoire, en revanche, si la tumeur est 

métastatique ou inopérable, du matériel tumoral sera prélevé au niveau de la tumeur primitive 

ou des métastases par la technique la moins invasive possible selon la localisation avant 

chimiothérapie [45]. 

 Macroscopiquement, il s'agit d'une tumeur molle, grisâtre, comportant des zones 

hémorragiques, nécrotiques (faux kystes) et calcifiées. Parfois, la tumeur est encapsulée et 

bien limitée, mais le plus souvent elle est mal limitée et envahit les ganglions et les organes 

voisins.  

Microscopiquement, l'architecture tumorale est classiquement lobulée avec des cloisons 

conjonctives. Les cellules sont petites, à cytoplasme peu abondant et volontiers groupées en « 

rosettes ». Il existe des formes plus différenciées, avec des cellules de plus grande taille, un 

noyau plus clair, un cytoplasme plus abondant, prenant alors un aspect ganglioneural, et l'on 

parle alors de ganglioneuroblastome. À un degré de plus, la tumeur a un aspect de 

ganglioneurome, avec des cellules ganglioneurales matures et des éléments schwanniens 

fusiformes sans contingent neuroblastique. 
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5-Classification INSS du neuroblastome [115] : 

Stades Caractéristiques anatomiques et histologiques 

I Tumeur limitée à son point d’origine. Ablation complète. 

Présence éventuelle de ganglions atteints inclus dans la 

tumeur. 

II A Tumeur limitée à son point d’origine. Ablation incomplète 

II B Tumeur limitée à son point d’origine avec ablation complète 

ou incomplète. 

Les ganglions du côté atteint ne sont pas inclus dans la 

tumeur mais sont atteints à l’analyse histologique 

III Tumeur localisée à un seul côté, non extirpable, traversant 

la ligne médiane. Il existe ou pas d’envahissement des 

ganglions régionaux .ou Tumeur localisée à un seul côté ou tumeur de la ligne 

médiane avec envahissement des ganglions des deux côtés. 

La ligne médiane franchie signifie le bord de la vertèbre, du 

côté opposé à celui de la tumeur 

IV Tumeur, avec métastases (à l’exception des éléments de la 

définition du stade 4S) 

IV S Tumeur initiale limitée à son point d’origine, retirée 

totalement avec des métastases (foie, la peau et/ou la 

moelle osseuse) sauf au niveau de l’os. 

Tableau 16: classification de l’International Neuroblastoma Staging System 

 

6-Traitement : 

1-La prise en charge thérapeutique 

 Modalités de choix des traitements 

Les stratégies thérapeutiques dépendent de trois facteurs principaux : 
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- la biologie de la tumeur et en particulier l’amplification de N-myc. Au-delà de 3 à 10 copies 

de ce gène on considère que le pronostic est défavorable. Ainsi, tout neuroblastome, 

même localisé, mais avec amplification de N-myc (exception faite des rarissimes stades I) 

doit être considéré comme à très haut risque local et métastatique et traité comme tel. Dans les 

formes métastatiques, le traitement sera maximaliste, complété d’un traitement local. 

 

- l’extension locale et métastatique. L’existence de métastases au moment du diagnostic 

pèse très lourd dans les indications thérapeutiques, mais de façon très différente chez le 

nourrisson ou chez le grand enfant. 

Les formes agressives et avancées de la maladie ne peuvent pas être traitées par la seule 

chimiothérapie conventionnelle. 

Quant aux stades 4S de la classification INSS, malgré de très volumineuses métastases 

hépatiques, environ un tiers d’entre eux sont susceptibles de régresser spontanément. En 

l’absence de signes de détresse vitale au moment du diagnostic, il est justifié de réaliser une 

surveillance initiale et de ne démarrer une chimiothérapie qu’en cas de progression ou de 

stabilité prolongée de la maladie. 

 

- l’âge au diagnostic, selon que l’enfant a plus ou moins d’un an. Quelque soit le stade 

et la biologie de la tumeur, le pronostic d’un neuroblastome est toujours meilleur avant l’âge 

d’un an qu’après. Le traitement sera donc moins intensif chez l’enfant de moins d’un an 

[172]. 

 

Chimiothérapie initiale : 

La chimiothérapie initiale est capitale dans la stratégie de traitement du neuroblastome. 

En effet, il s’agit d’une tumeur chimiosensible et 60% des patients âgés de plus d’un an ont 

des métastases au diagnostic. C’est le bilan d’imagerie (scanner, échographie ± IRM) qui 

amène à décider, dans les formes localisées, de la nécessité éventuelle d’une chimiothérapie 

préopératoire. Cette chimiothérapie permet de : 

- réduire la taille et la consistance de la tumeur et, pour les tumeurs non extirpables 

d’emblée, en faciliter l’ablation complète dans un second temps ; 
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- réaliser un traitement préventif ou curatif des métastases. 

La chimiothérapie initiale comprend des associations de Vincristine, 

Cyclophosphamide, avec ou sans Doxorubicine ou d’Epipodophyllotoxine, Cisplatine ou de 

Carboplatine. Les résultats sont améliorés si les doses sont élevées et les cycles de 

chimiothérapie, rapprochés. 

Afin de consolider l’efficacité de la chimiothérapie initiale, on administre, dans les 

formes les plus graves, des chimiothérapies à haute dose avec greffe de cellules souches. 

- Deux combinaisons de médicaments quelque peu différentes sont actuellement 

utilisées, l’une en Europe (Busulfan et Melphalan), l’autre aux EtatsUnis (Carboplatine, VP16 

et Melphalan), associés à l’utilisation de cellules souches d’origine médullaire ou mieux 

sanguines. On ne sait pas aujourd’hui si ces deux traitement sont équivalents ou pas. Dans le 

cadre d’une collaboration européenne et américaine, une preuve sera apportée à ce sujet [115]. 

 

Chirurgie : 

- Chirurgie viscérale : 

Le but de l’intervention, qu’elle soit effectuée d’emblée ou au décours d’une 

chimiothérapie initiale, est d’obtenir une ablation aussi complète que possible, au prix d’un 

minimum de risques et de séquelles. 

La tumeur, après chimiothérapie, devient accessible à une ablation par morcellement qui 

ne présente pas de risque de diffusion. Le plus souvent, les organes de voisinage et les gros 

vaisseaux sont refoulés ou entourés par le tissu tumoral, mais non envahis. Grâce à une 

dissection minutieuse de la tumeur les structures vasculaires sont dissociées du bloc tumoral. 

L’anesthésie doit être préparée et 3 événements, anticipés : une intervention de longue durée, 

un risque d’hémorragie abondante et brutale, et des poussées inopinées d’hypertension 

artérielle.  

Des complications postopératoires peuvent survenir : une diarrhée.  

Ces complications disparaissent progressivement. 

L’évaluation de la qualité de l’ablation de la tumeur repose sur : 

- un compte rendu opératoire détaillé ; 

- un examen histologique de la tumeur retirée ; 
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- un scanner réalisé environ un mois après l’intervention. 

 

- Neurochirurgie : 

Devant un neuroblastome, les situations suivantes justifient le recours à la neurochirurgie : 

- l’ablation d’un résidu tumoral comprimant la moelle épinière contenue dans la 

colonne vertébrale. C’est la circonstance la plus fréquente. 

- l’établissement d’un diagnostic devant une tumeur de la moelle épinière isolée. 

C’est une situation exceptionnelle. 

- la levée d’une compression soudaine de la moelle épinière. 

Cependant, la chimiothérapie est souvent plus efficace pour traiter une telle situation, 

qui reste exceptionnelle. 

Cette neurochirurgie présente des difficultés liées soit : 

- aux liens entre la tumeur et les membranes qui entourent la moelle épinière et les 

racines nerveuses qui émergent de la colonne vertébrale. 

- au caractère hémorragique de ces interventions pouvant faire courir un risque vital 

chez les très jeunes enfants. 

A moyen terme, la neurochirurgie peut être responsable d’une certaine déformation de 

la colonne vertébrale qui survient si la chirurgie du canal contenant la moelle épinière a été 

importante. 

Dans tous les cas il convient de mettre en place une surveillance clinique et radiologique 

prolongée de la colonne vertébrale notamment avant et autour de la puberté, moment de 

croissance osseuse importante [115]. 

 

3-Méningocèle antérieure : 

Considérée comme une anomalie congénitale, la méningocèle est une protrusion antérieure 

d'un sac méningé à travers une déficience durale et osseuse. Elle peut siéger à n'importe quel 

endroit du rachis ou même du crâne. 

Elle se présente comme une formation kystique, grossièrement arrondie, de couleur blanc 

rosée, reliée aux méninges par un collet, et contenant du liquide céphalo-rachidien. 
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1-clinique : 

L'élément clinique prédominant dans la MSA est la disparité des symptômes [116] expliquant 

la fréquence des découvertes fortuites ou lors de complications. La MSA ne « parle» en 

général qu'en cas de volume important, supérieur à un litre, entraînant un effet de masse sur 

les structures abdomino-pelviennes et nerveuses. On décrit ainsi des troubles urinaires avec 

dysurie ou incontinence, des troubles digestifs pouvant réaliser un tableau pseudo-abdominal, 

une constipation chronique est un signe presque constant [117],des troubles génitaux avec 

dyspareunie ou dysménorrhée, plus rarement des troubles neurologiques par compression 

radiculaire, des céphalées positionnelles avec syndrome d'hypertension intracrânienne. 

Le toucher rectal décèle une masse souple rétro-rectale. La complication majeure est la 

méningite aiguë purulente spontanée (30 %) ou lors d’un accouchement, due à la rupture du 

kyste ou à la fistulisation à la paroi postérieure du rectum [116]. 

Elle est létale dans 30 à 100 % des cas selon les auteurs. 

2-Imagerie : 

A la radiographie standard, La méningocèle pré-sacrée est diagnostiquée devant la présence 

d'une déformation très caractéristique du sacrum et du coccyx : Le sacrum est, dans ce cas, 

court, incurvé et avec un angle convexe et tranchant, le coccyx est inexistant : c'est le signe du 

cimeterre.  
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Figure 62: Méningocèle sacrée antérieure. Defect osseux sacré unilatéral sur 
radiographie du bassin de face. Aspect typique en « cimeterre » 

 

         L'échographie pelvienne confirme une masse pré-sacrée rétro-rectale liquidienne 

pouvant en imposer chez la fille  pour un kyste de l'ovaire. 

La myélographie debout avec clichés tardifs, le scanner, et surtout l’imagerie par résonance 

magnétique (IRM) en coupes sagittales retrouvent une formation kystique liquidienne rétro-

rectale communiquant avec le canal médullaire érodant le sacrum ou les vertèbres. 

         Il est formellement contre-indiqué de réaliser une biopsie de cette lésion, le taux de 

mortalité pour raisons septiques étant alors de 100 %. 

 

3-Histologie : 

         La suspicion d'une méningocéle rétro-rectale contre-indique formellement la 

biopsie vue le risque constant de survenue de méningites ou de méningo-encéphalites 

mortelles. 
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4-Traitement : [118] 

         Le traitement chirurgical des méningocèles retro-rectales est sujet à une controverse. La 

discussion est centrée par le risque infectieux de l'ouverture méningée et la nécessité 

d'extirper le diverticule méningé ou simplement l'isoler des méninges. 

         Ainsi, certains préconisent la voie postérieure trans-sacrée, pour fermer le canal 

de communication de la méningocèle avec les méninges, et laisser en place la poche 

rétro-rectale après l'avoir vidée de son contenu. 

         D'autres auteurs ont utilisé la voie antérieure pour lier le canal de communication au raz 

du rectum et extirper la lésion. D'autres ont lié le pédicule par 

voir latéro-coccygienne. 

         Quant à la voie périnéale, elle est à exclure. Donnant peu de jour, elle expose 

encore à l'infection méningée et aux fistules. 

Aucun cas de méningocèle sacrée antérieure n’a été diagnostiqué dans notre série. 

 

D-Duplication rectale : 

La duplication digestive est une malformation congénitale rare, de´finie comme une formation 

sphérique ou tubulaire pouvant se rencontrer de la langue a` l’anus, ayant un contact intime 

avec le tube digestif, communicante ou non et pourvue d’une double couche musculaire lisse 

et d’une muqueuse de type digestif.  

La diversité des variétés anatomiques et des localisations explique le polymorphisme clinique 

et radiologique [119].  

La duplication rectale est rare (5 %). Les formes sphériques ou kystiques sont les plus 

fréquentes et représentent 94 % des cas. Elles sont le plus souvent non communicantes. 

 

1-Clinique : 

Le diagnostic peut être fait avant la naissance mais ce sont habituellement les explorations 

pratiquées après la naissance qui permettent une approche plus précise du diagnostic 

topographique et de la nature de la lésion. Les duplications rectales sont découvertes le plus 

souvent avant l’âge de 2 ans. Leur découverte, plus tardive que celle des autres localisations, 

se fait à l’occasion d’un syndrome occlusif, d’une masse périnéale, d’un prolapsus rectal ou 
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d’une fistule entérovésicale ou périnéale. Les malformations vertébrales à  type de scoliose, 

de dysraphisme, d’hémivertèbre ou de bloc vertébral représentent un argument diagnostique 

en leur faveur [145,146]. L’association fréquente à des malformations 

urogénitales justifie leurs recherches systématiques [119]. 

 

2-Imagerie : 

 Le lavement baryté peut montrer une opacification directe de la duplication dans les formes 

communicantes ou mettre en évidence une image de compression extrinsèque.  

L’échographie permet une meilleure étude de la duplication surtout dans sa forme non 

communicante. Elle précise le rapport de la masse avec les organes pelviens et permet aussi 

d’éliminer les autres diagnostics. 

 

 

 

 

Figure 63. Echographie abdomino-pelvienne (coupe transversale) : masse 
anéchogène à double paroi digestive, sans péristaltisme et sans 

calcification en position rétro-rectale et pré-sacrée. 
 
 La tomodensitométrie (TDM) et l’IRM sont rarement pratiquées et leur but est d’éliminer les 

diagnostics différentiels : essentiellement la méningocèle antérieure, le tératome sacro-

coccygien non extériorisé et le neuroblastome pelvien [119] 
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3-Traitement : 

 Le traitement est chirurgical en raison du risque de complications évolutives et de 

dégénérescence maligne. 

L’exérèse totale est le traitement de choix. Néanmoins, la paroi commune du kyste avec 

le rectum justifie une exérèse subtotale et l’électrocoagulation ou l’exérèse de la muqueuse 

du fond de coquetier. En cas de communication, une colostomie de protection est 

parfois recommandée. L’histologie confirme le diagnostic et recherche une hétérotopie 

muqueuse.  

Le pronostic est généralement favorable et dépend surtout de la précocité du diagnostic 

et de la prise en charge thérapeutique [119]. 

Aucun cas de duplication rectale n’a été diagnostiqué dans notre série 

 

E-Lymphangiome kystique : 

Les lymphangiomes kystiques sont des malformations congénitales bénignes très rares 

du système lymphatique qui représentent 5% des tumeurs bénignes de l’enfant. Cette 

affection, de pathogénie mal élucidée, est généralement considérée comme une malformation 

dans laquelle existe une anomalie de connexion entre les vaisseaux lymphatiques et les sacs 

lymphatiques primitifs. Il en résulte une exclusion d’un bourgeon La topographie de ces 

malformations est dominée par la localisation cervicale : 75% des cas, et axillaire : 20% des 

cas. Le lymphangiome kystique peut par ailleurs siéger rarement dans d’autres sites tel que le 

médiastin, l’abdomen ou le pelvis. Dans la littérature, la localisation abdominale et la 

localisation pelvienne ont été souvent confondues. 

La localisation pelvienne des lymphangiomes kystiques est considérée comme étant une 

extension d’un lymphangiome kystique rétro-péritonéal abdominal, et leur fréquence n’a pas 

été étudiée de façon isolée dans la littérature. 
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1-Clinique : 

Le lymphangiome kystique pelvien de l’enfant peut se manifester par :  

-Des signes de compression digestive : 

  Constipation [100] 

  Syndrome occlusif 

  Rectorragies 

 

- Des signes de compression des voies urinaires :  

Rétention urinaire aigue [100,101] 

Dysurie 

Incontinence urinaire 

 Infection urinaire  

-Des signes de compression nerveuse :  

 Douleur faiblesse et paralysie du membre inférieur 

 Paraplégie 

 

- Des épisodes infectieux, inflammatoires ou saignements au sein de la cavité 

lymphatique.  

 

Examen cliniques : 

Les lymphangiomes kystiques sont des masses rondes ou lobulées, compressibles de taille 

variable. 

 

2-Imagerie : [120] 

L’abdomen sans préparation ASP: 

 Il peut être d’aspect normal ou peut fournir des arguments de présomption en montrant une 

opacité pelvienne de tonalité hydrique, homogène, refoulant les clartés digestives en haut. 

Contrairement à l’adulte, les calcifications pariétales sont rares chez l’enfant. Ceci d’autant 

plus s’il s’agit d’une atteinte pelvienne puisque celle-ci correspond à la continuité d’un 
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lymphangiome kystique rétropéritonéal et les calcifications sont exceptionnelles dans cette 

localisation. 

 

L’échographie couplée au Doppler : 

 Ses indications sont larges en raison de son innocuité et de la rapidité de son exécution et de 

son apport considérable. Typiquement, la masse est d’aspect anéchogène, homogène, donnant 

un renforcement postérieur. Cette masse est multiloculaire, polylobée entourée d’une paroi 

mince avec des fines cloisons internes vascularisées au Doppler couleur et qui divisent la 

masse en plusieurs cavités de taille inégales. Parfois, on visualise des fines calcifications au 

niveau de ces cloisons.  

Il s’agit souvent d’une masse rétropéritonéale englobant les gros vaisseaux et qui se continue 

dans l’abdomen 

Le lymphangiome kystique peut aussi prendre un aspect uniloculaire réalisant une image 

kystique isolée non cloisonnée, de diagnostic différentiel plus difficile. Toutefois, 

l’échographie ne retrouve pas toujours un aspect aussi évocateur. En effet, les remaniements 

inflammatoires ou hémorragiques peuvent modifier l’échogénicité du kyste qui devient 

hétérogène avec possibilité de niveau liquide-liquide.  

 

Figure  64 : Echographie montrant un Contenu hétérogène remanié de l’une des cloisons d’un 
lymphangiome pelvien. 
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La TDM  :  

C’est dans les aspects échographiques atypiques que le scanner trouve ses meilleures 

indications. L’aspect TDM typique des lymphangiomes kystiques pelviens est celui d’une 

masse de densité liquidienne, multiloculaire avec de fines cloisons pouvant contenir des 

plages calcifiées. Ces cloisons se rehaussent légèrement après injection intraveineuse de 

produit de contraste contrairement au contenu de la masse. Parfois le lymphangiome est 

uniloculaire. En cas d’inflammation, le lymphangiome kystique présente une densité 

hétérogène avec épaississement de sa paroi et de ses cloisons. En cas d’hémorragie 

intrakystique, le contenu devient hyperdense avec parfois un aspect liquide-liquide 

 

L’IRM :  

Avec l’échographie et la TDM on peut rencontrer des difficultés à étudier les limites de la 

lésion par rapport aux tissus mous adjacents, d’où l’indication de l’IRM dans l’étude des 

lymphangiomes kystiques, L’aspect IRM typique des lymphangiomes kystiques est celui 

d’une lésion en hyposignal sur les séquences pondérées en T1, qui peut varier selon le 

contenu du kyste. La lésion donne un signal élevé sur les séquences pondérées T2. Les 

cloisons lésionnelles paraissent en hyposignal linéaire d’épaisseur variable. Les atteintes 

pelviennes et abdominales présentent la particularité d’avoir des limites lésionnelles moins 

nettes que dans les autres localisations. 

 

3-Histologie : [120] 

Sur le plan anatomopathologique, le lymphangiome kystique peut se présenter sous un aspect 

multiloculaire : c’est le type le plus fréquent dans lequel la masse kystique est faite de poches 

multiples, de taille et de nombre variable, plus ou moins communicantes. Il peut aussi prendre 

un aspect uniloculaire avec une seule poche kystique pouvant atteindre un volume 

considérable occupant parfois la totalité de l’abdomen simulant une ascite. 

 

4-Traitement : 

         Les moyens thérapeutiques varient de l’abstention-surveillance à la sclérothérapie, en 

passant par l’exérèse chirurgicale, qui reste le traitement couronné du plus grand taux de 
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réussite. Le traitement chirurgical peut se faire par voie cœlioscopique ou par chirurgie 

ouverte. L’aspiration du contenu et l’exérèse complète des parois kystiques est la règle. 

Néanmoins, vu la nature bénigne de la maladie, le respect des structures nobles avoisinantes 

auxquelles adhère le kyste est recommandé. Malgré l’exérèse complète des parois kystiques, 

des taux de récidive allant jusqu’à 17 % ont été signalés.[144] 

         La sclérothérapie est, actuellement, l’une des principales thérapeutiques des 

malformations lymphatiques macro kystiques.  

Plusieurs agents sclérosants ont été essayés : sérum salé hypertonique,  

LIPIODOL, ETHIBLOC, BLEOMYCINE, OK-432, DOXYCYCLINE, Morrhuate de 

sodium…  

La réaction inflammatoire créée peut être intense ; dans les formes ORL pédiatriques le 

recours à l’intubation préventive et la surveillance en milieu de réanimation sont classiques.  

Les douleurs post-injections sont très variables d’un produit à l’autre et peuvent nécessiter 

l’utilisation de dérivés morphiniques pendant quelques jours [121]. 

 

         Le Laser : 

Il provoque une coagulation des vaisseaux lymphatiques qui conduit à la diminution des taux 

de récurrences des pseudos vésicules. Le traitement de la partie superficielle des 

lymphangiomes est, parfois, suffisant pour obtenir une amélioration de l’aspect de la lésion et 

réduire les complications [122]. 

Dans notre étude, on n’a trouvé aucun cas de lymphangiome kystique pelvien. 

 

F-AUTRES: 

Les tumeurs osseuses du bassin : La tumeur d’Ewing , l’ostéosarcome de l’aile iliaque 

peuvent constituer une masse très volumineuse des parties molles contrastant avec la 

discrétion de la lésion osseuse. L’exploration est au mieux réalisée en IRM. La biopsie 

osseuse permet le diagnostic précis. 
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1-Clinique : 

Les tumeurs osseuses malignes sont révélées dans 95% des cas par une douleur permanente 

ou intermittente, nocturne dans moins d’un quart des cas, localisée à la zone tumorale ou 

projetée. La douleur, souvent améliorée par le repos au début, est trompeuse et peut exister 

depuis plusieurs semaines ou mois. Ainsi, il faut rappeler que les douleurs osseuses 

inexpliquées de l’enfant et les douleurs post traumatiques persistantes doivent être 

impérativement explorées. 

 L’examen clinique peut retrouver une tuméfaction inflammatoire au niveau de la tumeur, 

témoin de l’importance de l’atteinte des parties molles, en particulier au niveau des os plats. 

Cette tuméfaction n’est pas constante ni spécifique des tumeurs malignes.  

Les signes généraux tels l’altération de l’état général et la fièvre sont rares, évoquent 

volontiers la présence de métastases, mais associées aux signes locaux peuvent simuler une 

lésion osseuse infectieuse ou inflammatoire. 

 

2-Imagerie : 

1 Radiographie standard : 

La radiographie révèle le plus souvent des signes de tumeur très agressive, avec appositions 

périostées, destruction de la corticale et envahissement des parties molles. La tumeur peut 

être purement lytique, purement condensante, ou le plus souvent mixte associant lyse et 

condensation osseuses. 

 

2 L’IRM : 

L’IRM est l’examen de choix pour analyser l’extension locale d’une tumeur. 

Le bilan d’extension à distance minimal inclut théoriquement et de façon systématique un 

scanner thoracique et une scintigraphie osseuse. 

 

3-Biopsie : 

Véritable étape clé de la prise en charge, la biopsie de la tumeur primitive doit être 

chirurgicale, et est régie par un grand nombre de règles précises. Le diagnostic est entièrement 

conditionné par le site de la biopsie et le volume des fragments et nécessite impérativement la 



 

194 

 

transmission au laboratoire des informations cliniques et radiographiques (cliché standard) et 

du compte rendu opératoire. En leur absence, le pathologiste n’est pas tenu d’effectuer un 

diagnostic formel. Chaque fois que c’est possible, la biopsie sera impérativement réalisée 

après l’IRM afin de ne pas créer d’artéfact par le biais d’un hématome ou d’un œdème 

 

4-Traitement :  

Ostéosarcome : [123, 124, 125,126] 

combinaison chimiothérapie d’induction, chirurgie et chimiothérapie adjuvante constitue le 

schéma thérapeutique habituel, et a permis de transformer le pronostic de cette pathologie 

auparavant gravissime. La chimiothérapie pré-opératoire est communément administrée dans 

le but d’éradiquer les micro-métastases et de préparer la chirurgie conservatrice. 

Actuellement, la préservation du membre est possible chez la majorité des patients, et la 

survie sans récidive est de 50 à 80% selon les séries. Contrairement à la chirurgie et à la 

chimiothérapie, la radiothérapie a peu de place dans la PEC thérapeutique des ostéosarcomes 

du fait de l’histoire naturelle de cette tumeur et de sa relative radiorésistance. 

La fréquence élevée des amputations pourrait s’expliquer par le nombre important de tumeurs 

localement avancées, ainsi que par le non respect des délais de chimiothérapie et de chirurgie. 

Le traitement postopératoire comportait une chimiothérapie pour tous les malades opérés. 

 

Tumeur d’Ewing : [127, 128,129] 

Le traitement actuel repose sur l’association d’une chimiothérapie d’induction et d’un 

traitement local, au mieux chirurgical, parfois radiothérapique. La chirurgie a vu ses 

indications augmenter avec les années, d’une part pour améliorer le contrôle local, d’autre 

part pour limiter la radiothérapie. Celle-ci demeure cependant importante dans les 

localisations inopérables ou en association avec la chirurgie quand celle-ci est incomplète. 

L’association ou non d’une radiothérapie postopératoire varie selon l’importance du reliquat 

et le pourcentage de cellules résiduelles sur la pièce d’exérèse 
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 IV. PARTICULARITE DE L’ANESTHESIE CHEZ L’ENFANT  

L'anesthésie pédiatrique répond à 4 particularités qui sont : 

- Relationnelles impliquant une prise en charge psychologique adaptée. 

- Anatomique avec des répercussions sur la prise d'abord veineux et l'intubation 

trachéale. 

- Pharmacologique nécessitant des posologies adaptées et des dilutions particulières. 

- Physiologiques concernant la ventilation, l'équilibre thermique, l'équilibre 

hydroélectrolytique, la masse sanguine. 

Elle s'adresse à des groupes différents : 

- Nouveau-nés 0 à 30 jours. 

- Nourrissons 1 à 24 mois. 

- Petits et grands enfants 2 à 15 ans 

- Préparation de l’enfant : 

Enfant prémédiqué réchauffé, en décubitus dorsal. 

La régulation thermique est très importante, le réchauffement se fera par : 

- Matelas chauffants. 

- Couverture isolante en aluminium. 

- Couvertures chauffantes à air pulsé. 

- Réchauffement des gaz. 

- Réchauffeurs à sang et à soluté 

Il est très important de recouvrir toute la surface cutanée inutilement exposée à l'air ambiant. 

La surveillance : 

- Thermomètre à hypothermie. 

- Sonde thermique rectale. 

- Sonde thermique œsophagienne. 

- Consultations préopératoire : 

Elle comporte : 

- Mensuration de l'enfant (poids, taille, pouls, TA, respiration). 

- Auscultation pulmonaire (signe d'encombrement). 

- Auscultation cardiaque (souffles et bruits anormaux) 



 

196 

 

- Examens des sites possibles d'une ALR. 

- Etat veineux. 

- Examen de la bouche (ouverture, état dentaire, taille des amygdales, anomalies 

morphologiques pouvant gêner l'intubation). 

- Prévoir kiné préalable ou nutrition artificielle si besoin. 

- Examens : 

- Obligatoire : groupage sanguin et groupe de la mère si âge < 3 mois. 

- Habituels : NFS, TCA, Temps de saignement. 

- Sur indication particulière : RP, ECG, EFR, GAZO. 

 

V-SEQUELLES DE CHIRURGIE PELVIENNE :  

Les structures occupant la cavité pelvienne assurent un rôle essentiel dans les fonctions de 

continence urinaire et digestive et de reproduction. 

 L'exérèse carcinologique des tumeurs développées dans cette région anatomique, très riches 

en structures nerveuses et vasculaires fines, expose donc à des risques majeurs de séquelles 

qui peuvent altérer de manière sévère la qualité de vie.  

De plus, les tumeurs osseuses de la cavité pelvienne (sarcome d'Ewing et ostéosarcome) 

imposent des résections qui peuvent comporter des séquelles orthopédiques propres mais 

également retentir sur les fonctions de continence et de reproduction.  

Les principales tumeurs qui comportent une chirurgie pelvienne sont les rhabdomyosarcomes 

(RMS) de la filière urinaire, génitale et de localisation pelvienne autre : périnéale, paramètre, 

obturateur. les tumeurs germinales malignes (TGM) qui peuvent intéresser le vagin et la 

région sacro-coccygienne, les sarcomes d'Ewing osseux et des parties molles, les 

neuroblastomes pelviens, les tumeurs ovariennes. 

 

A. Les séquelles concernant l'appareil urinaire : 

 Les séquelles de l'appareil urinaire peuvent être liées à une amputation de la filière urinaire 

(cystectomie partielle ou totale) ou à un déficit fonctionnel lié à des lésions neurologiques 

sacrées ou à une dénervation parasympathique de la vessie ou à des lésions sphinctériennes. 

Lorsque la chirurgie pelvienne est réalisée chez des jeunes enfants, il est important de 
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souligner que l'apprentissage de la propreté va être grandement perturbé par cette chirurgie 

même si finalement elle n'est pas génératrice de séquelles organiques sévères.  

Il faut tenir compte de cet élément pour interpréter les troubles qui vont être exprimés par les 

parents. Ceci est également vrai pour les troubles de la continence digestive. 

 C’est certainement dans les RMS vésicaux que l'on va attendre le plus de séquelles de cet 

ordre. C'est pourquoi depuis plus de 15 ans, certaines équipes ont développé une approche très 

conservatrice qui comporte une chimiothérapie néoadjuvante suivie d'une chirurgie qui va 

s'efforcer d'être à la fois la plus complète possible mais qui sera conservatrice sur la région du 

trigone et du col vésical. 

 Cette région est alors traitée par une curiethérapie complémentaire à l'aide de tubes qui sont 

mis en place lors de la chirurgie. Cette approche dont les résultats en termes oncologiques 

sont comparables à d'autres stratégies moins conservatrices semble donner d'excellents 

résultats en termes de séquelles [130,131]. 

Certaines situations peuvent conduire à l'installation d'une vessie neurologique. C’est, d'une 

part, une exérèse chirurgicale conduisant à des lésions des nerfs sacrés, et ce de façon 

bilatérale.  

Les sarcomes d'Ewing comportent ce risque ainsi que les neuroblastomes pelviens s'étendant 

dans les trous sacrés ou les exceptionnelles TGM sacro-coccygiennes volumineuses et/ou 

pénétrant dans le canal médullaire [132].  

Il peut s'agir également des conséquences d'une dissection postérieure de la vessie conduisant 

à une dénervation parasympathique, que l'on peut être amené à faire dans les tumeurs 

neuroblastiques volumineuses ne répondant pas à la chimiothérapie ou dans les exceptionnels 

sarcomes d'Ewing des tissus mous développés dans le pelvis.  

La prise en charge de ces vessies neurologiques nécessite une expertise urologique qui 

permettra de déterminer précisément le type d'atteinte neurologique (vessie rétentionniste, 

hyperactive, compliance, valeur du sphincter. . .) et le traitement qui permettra à ces enfants 

d'être « secs » (traitement médical, cathétérisme intermittent  _ agrandissement de la vessie). 
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B. Les séquelles digestives : 

Elles sont rarement liées aujourd'hui à une chirurgie mutilante de type exentération pelvienne 

ou proctectomie. 

 Elles sont le plus souvent la conséquence là encore d'une atteinte bilatérale des nerfs sacrés 

ou d'une chirurgie détruisant le sphincter externe de l'anus.  

Cette complication peut se voir au décours de la dissection des volumineuses tumeurs 

pelviennes (tumeurs neuroblastiques, TGM, sarcome d'Ewing).  

Il est cependant intéressant de noter que les troubles de la continence digestive consécutifs à 

l'exérèse des TGM sacro-coccygiennes récupèrent presque toujours avec le temps, ce qui n'est 

pas toujours le cas des séquelles urologiques qui y sont très souvent associées [132]. En 

revanche, les séquelles sphinctériennes liées à la chirurgie des tumeurs neuroblastiques 

pelviennes récupèrent moins bien [133]. 

 Devant des troubles de la continence survenant après une chirurgie pelvienne, il est important 

de bien les analyser (souillures, fuites de selles incontrôlées, nocturnes et/ou diurnes, à 

l'effort. . .) et de préciser en cas de fuites de selles incontrôlées s'il s'agit des conséquences 

d'une rétention ou d'une véritable incompétence du sphincter.  

La prise en charge sera différente et pourra s'appuyer notamment sur des ramolisseurs de 

selles et/ ou des lavements évacuateurs. Ceux-ci peuvent être délivrés de façon rétrograde 

grâce à des systèmes d'irrigation faciles d'usage.  

Il peut être également proposé la mise en place d'un accès au niveau du cæcum pour réaliser 

des lavements antérogrades mais cela nécessite une intervention chirurgicale.  

Ces mesures associées à une prise en charge diététique, voire à de la kinésithérapie 

pelvipérinéale, doivent permettre à l'enfant d'obtenir une propreté socialement acceptable.  

 

C. Les séquelles intéressant l'appareil génital et la reproduction : 

 La chirurgie pelvienne expose à ce type de séquelle quel que soit le type de chirurgie réalisé 

par le risque d'obstruction tubaire qui en résulte, lié intrinsèquement à la dissection qu'elle 

comporte. 

 C'est probablement à ce titre que la chirurgie coelioscopique trouve tout son intérêt, dans 

certaines indications, en diminuant ce risque. Le développement des approches conservatrices 
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pour les RMS urogénitaux privilégiant la curiethérapie à des gestes de résection mutilants 

permet aujourd'hui de préserver la filière génitale dans la majorité des cas. 

 Afin de diminuer également les séquelles liées à l'irradiation locale, des techniques de 

transposition de gonades se sont développées, permettant de préserver également la fonction 

ovarienne [134]. 

 Les principales indications sont la radiothérapie pelvienne des RMS génito-urinaires et les 

sarcomes osseux et des tissus mous de la région pelvienne.  

La transposition d'ovaire est très efficace et permet de préserver la fonction ovarienne dans 60 

à 80 % des cas.  

Dans certaines situations où cette technique de protection n'est pas possible, un prélèvement 

d'ovaire en vue de cryopréservation est aujourd'hui proposé en raison des résultats 

convaincants obtenus par cette approche chez l'adulte [135].  Aucun enfant ayant bénéficié 

d'une cryopréservation ovarienne n'a encore été réimplanté à des fins de reproduction à ce jour 

dans le monde.  

Il est très rare que la chirurgie de tumeurs ovariennes conduise à une amputation complète du 

capital ovarien. En revanche, la survenue d'une tumeur bilatérale synchrone ou métachrone ou 

d'une tumeur sur ovaire unique permet de prédire un épuisement rapide du capital ovocytaire. 

Dans ces situations, il est important de pouvoir anticiper cet événement et de parler assez tôt à 

la jeune fille des possibilités de prélèvement ovocytaire qui sont réalisées par des équipes 

d'adulte. 

 Informée des avantages et des contraintes de cette procédure, elle pourra lorsqu'elle le 

souhaitera en faire la demande. Dans les rares situations où la chirurgie d'exérèse tumorale a 

conduit à une interruption de la filière génitale ou à une exérèse complète, il est possible 

aujourd'hui de proposer des techniques de reconstruction vaginale permettant d'améliorer la 

restitution du schéma corporel.  

Le développement des techniques d'ingénierie tissulaire ainsi que les cas récemment rapportés 

de transplantation provisoire d'utérus permettent aujourd'hui d'ouvrir des perspectives à des 

jeunes filles qui n'ont pas pu bénéficier, pour des raisons oncologiques et anatomiques, de 

techniques conservatrices [136]. 
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VI-EVOLUTION :  

L’évolution des masses pelvienne dépend de l’étiologie.  

Dans notre série, le taux de mortalité est de 3.3% pour l’ensemble des Masses pelvienne de la 

fille. La seule patiente décédée avait une tumeur maligne (NBL pelvien métastatique). 

 

 A.NBL : 

L’évolution des NBL est très variable. En effet, certaines tumeurs localisées ou métastatiques 

peuvent régresser spontanément, d’autres peuvent guérir grâce à un traitement associant 

chirurgie et/ou chimiothérapie, et d’autres ne sont pas curables malgré l’utilisation d’une 

chimiothérapie intensive [45]. 

 

B.RMS : 

 Le pronostic du RMS dépend du type histologique. Le RMS embryonnaire qui est la forme la 

plus fréquente est de pronostic intermédiaire avec une survie globale de 66% à 5 ans. Le RMS 

alvéolaire est de mauvais pronostic avec une survie globale à 54% dans les formes localisées. 

Pour le RMS indifférencié, il est de très mauvais pronostic avec une survie globale à 5 ans de 

40% [55]. 

 

C. Masses ovariennes : 

Grâce à un diagnostic précoce et un traitement adapté, le pronostic des tumeurs de l’ovaire 

chez l’enfant est excellent mais nécessite une surveillance prolongée. 

 

1. Les tumeurs bénignes : 

Le tératome mature et le cystadénome bénin ont un excellent pronostic [54].  

Le risque de récidive sur l’autre ovaire est d’environ 10%. Ce qui impose une surveillance 

échographique ultérieure régulière, théoriquement durant toute la période d’activité génitale 

[42]. Les tératomes matures ou les grands kystes simples ont une tendance faible ou nulle 

pour la dégénérescence maligne ou la coexistence de cellules malignes [137]. 

Dans notre série, les suites opératoires immédiates étaient simples pour toutes les 

patientes. 
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.2. Les tumeurs malignes : 

Les tumeurs malignes ou potentiellement malignes ont un pronostic excellent à condition 

d’être correctement prises en charge, grâce à une collaboration entre chirurgiens et 

oncologues [42]. L’évolution sans traitement est fatale. 

Les types histologiques les plus communs ont un potentiel métastatique faible avec des taux 

de guérison élevés. [138] 

La précocité du diagnostic et la chimiothérapie à base de cisplatine ont un rôle majeur dans la 

détermination du pronostic des tumeurs malignes de l’ovaire chez l’enfant [138]. 

Une bilatéralisation peut survenir surtout dans les cas de tératomes, de dysgerminomes, ou de 

tumeurs à la limite de la malignité de type séreux. Dans ces cas, un traitement conservateur 

préservant au moins une partie d’un ovaire devra être tenté sans prendre de risque tumoral 

pour préserver la fertilité ultérieure [139]. 

 

 D. Tératome sacro-coccygien : 

Les récidives peuvent être secondaires à plusieurs facteurs : 

o Une résection tumorale incomplète ou n’emportant pas le coccyx. 

o Une dissémination des cellules malignes. 

o Un défaut de détection des composantes malignes lors de l’examen anatomo-pathologique 

initial. 

Selon les différentes études, la fréquence des récidives varie entre 2 et 22%. Ce taux 

augmente de façon significative lorsque la résection initiale n’a pas emporté le 

coccyx. 

Dans notre série, nos 5 patientes opérées ont subi une résection totale de la masse.  

On a noté une récidive locale chez 4 filles et 1 récidive métastatique chez l’autre cas 

La principale cause de mortalité dans les TSC diagnostiqués après la naissance, 

est la transformation maligne. Le taux de malignité de ces tumeurs augmente avec l’âge 
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E. Hydrocolpos-Hydrométrocolpos : 

Le pronostic de l’hydrocolpos de´pend de la malformation en cause, mais aussi de la précocité 

du diagnostic et de la prise en charge. En effet, lorsque le diagnostic est tardif, il existe un 

risque élevé de mortalité et de morbidité lié aux complications infectieuses et métaboliques 

[140,37]. 

 Les complications tardives, qui peuvent s’observer principalement en cas 

d’hydrométrocolpos sur atrésie vaginale ou sur malformations cloacales, ont un pronostic 

beaucoup plus sévère.  

Elles se compliquent souvent d’incontinence et d’infections urinaires avec ou sans reflux 

vésico-urétéral, de constipation chronique, et de sténose vaginale. Cette dernière anomalie, 

qui peut passer inaperçue durant plusieurs années, est responsable de stagnation des 

menstruations à la puberté, de douleurs pelviennes et de dyspareunies. Elle doit être 

recherchée précocement et traitée par des séances de dilatation [37].  

A long terme, d’après l’expérience de Pena et al. [37], la grossesse est possible dans les 

hydrocolpos sur anomalies anatomiques simples, mais le pronostic obstétrical reste plus 

réservé dans les formes complexes ou avec plusieurs des malformations associées. 
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La découverte d’une Masse pelvienne chez la fille est une situation non exceptionnelle. 

 Du fait de la fréquence des pathologies malignes et des complications liées à 

l’évolution de la masse, un diagnostic étiologique rapide s’impose afin d’instaurer le 

traitement adéquat.  

Le plus souvent, la masse est perçue cliniquement. Une anamnèse précise avec l’enfant 

et ses parents à la recherche des signes associés et le caractère évolutif ainsi qu’un examen 

physique complet minutieux, permettent de collecter les caractéristiques cliniques qui ont une 

valeur d’orientation.  

Ce sont : l’âge, les signes spécifiques, les signes non spécifiques, le siège de la masse et 

sa mobilité. L’imagerie vient pour affirmer la présence de cette masse, et permet de faire le 

diagnostic topographique. C’est l’échographie qui est, le plus souvent demandée en premier, 

Elle permet dans quelques cas de poser le diagnostic étiologique, surtout pour les masses 

kystiques (kystes ovaires, hématocolpos, lymphangiome kystique….). Viennent ensuite les 

autres moyens d’imagerie, la TDM, l’IRM…. qui n’ont pas uniquement un rôle dans le 

diagnostic topographique, mais aussi dans le bilan d’extension pour la stadification de la 

maladie nécessaire avant la mise en route du traitement.  

La biologie permet de conforter l’hypothèse diagnostique évoquée par la clinique et 

l’imagerie grâce au dosage des marqueurs tumoraux.  

Mais le diagnostic étiologique de certitude n’est établi qu’après l’étude de 

l’anatomopathologiste.  

En se basant sur les résultats de notre étude et en se comparant avec les données de la 

littérature, nous sommes arrivés à établir une démarche diagnostique méthodique résumée 

dans l’arbre décisionnel suivant : 
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Masse pelvienne Fille 

                                    Perçue cliniquement                                  

  

  

Données cliniques : L’âge, signes 

spécifiques, signes non spécifiques, 

localisation, mobilité. 

         Echographie 

Diagnostic établi : Kyste 

ovarien, hématocolpos, 

Lymphangiome kystique, kyste 

hydatique pelvien, duplication 

rectale, méningocèle sacrée 

antérieur... 

 

+Autres moyen d’imagerie :  

TDM, IRM… 

 

+Marqueurs tumoraux :  

AFP, BHCG, catécholamines urinaires 

+Tératome sacro-coccygien 

+ Neuroblastome pelvien 

+ Duplication rectale 

+ Lymphangiome kystique 

+ Méningocèle sacrée antérieur 

+ Tumeurs osseuses du bassin 

+ Rein pelvien 

+Kyste hydatique pelvien 

+Abcès pelvien 

+Pseudotumeur inflammatoire 

vessie 

 

+ Masse ovarienne : Tumeurs et 

kyste ovarien 

+Hydrocolpos/hydrométrocolpos 

+ RMS sinus uro-génitale 

+pathologie tubaire : la grossesse 

extra utérine, l’hydrosalpinx, 

l’endométriose 

 

Masse vésicale et extra vésicale Masse pré-sacrée Masse gynécologique 
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RESUME 

Titre : Les masses pelviennes chez la fille 

Rapporteur : Professeur Kisra Mounir 

Auteur  : Kadiri Maryeme  

Mots clés : Masse, pelvis, fille 

Les masses pelviennes chez la fille posent souvent un problème diagnostic et thérapeutique. 

Ce travail est une étude rétrospective portant sur les masses pelviennes chez la fille, colligées 

au service de chirurgie pédiatrique A, en collaboration avec le SHOP, sur une période de 5 

ans entre 2010 et 2015. L’objectif est d’analyser les caractéristiques épidémiologiques et 

cliniques, d’identifier les différentes étiologies, discuter les modalités thérapeutique ainsi que 

la difficulté de la prise en charge. 

30 filles ont été diagnostiquées comme porteuses de masses pelviennes durant cette période. 

L’âge de nos patientes varie entre  28 jours et 14 ans. La masse est découverte par les parents 

dans 50% des cas, elle est découverte lors de complications dans 3.3%, en période néonatale 

et prénatal dans 3.3% chacune.  

Ces masses sont d’origine gynécologiques dans 80% des cas dont (45.8% d’origine 

ovariennes, 37.5%  malformatives et 16.6% provenant du sinus urogénitale)  et pré-sacrées 

dans 20% des cas. 

Les masses d’origine maligne constituent 53.3% des cas, elles sont dominées par les tumeurs 

germinales puis le Rhabdomyosarcome. Les masses d’origine malformatives constituent 30% 

des cas, représentées par l’hydrocolpos et l’hydrométrocolpos. Enfin les masses tumorales 

bénignes constituent 16.6% des cas. 

La chirurgie a pris une place importante dans la prise en charge de nos patientes. 

93.3% des cas ont bénéficié d’un geste chirurgical.la chimiothérapie a été largement indiquée 

chez les patientes en pré et postopératoire. 

L’évolution de nos patientes était favorable chez 70% des cas. 

A la lumière de ces résultats, les masses pelviennes chez la fille ne sont pas rares, et cachent 

derrière plusieurs étiologies, le plus souvent malignes, imposant une instauration rapide du 

traitement. 
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ABSTRACT 

 

Title : pelvic masses of daughter 

Rapporteur: Professor Mounir Kisra 

Author : Kadiri Maryeme 

Keywords: Mass, pelvis, daughter 

The pelvic masses in girls often pose a diagnostic and therapeutic problem.  

This work is a retrospective study of pelvic masses in girls collected the pediatric surgery 

department A, in collaboration with the Store, over a period of 5 years between 2010 and 

2015. The objective is to analyze the epidemiological characteristics, clinical, paraclinical, 

identify different etiologies, and finally discuss the therapeutic modalities and the difficulty of 

the management 

30 girls were diagnosed as pelvic mass carriers during this period. 

The age of our patients ranged from 28j and 14 years  

The age group most affected age group is 5 to 14 years (50%). The mass is discovered by 

parents in 50% of cases it is discovered during complications in 3.3%, neonatal and prenatal 

period in 3.3% each. These masses are gynecologic in origin in 80% of the cases (45.8% are 

ovarian in origin, 37.5% are malformative in origin and 16.6% come from the urogenital 

sinus) and pre-sacral in 20% of cases. 

The masses of malignancy constitute 53.3% of cases, they are dominated by the germ cell 

tumors and rhabdomyosarcoma. Malformation masses constitute 30% of cases represented by 

hydrocolpos and hydrometrocolpos. Finally benign tumor masses constitute 16.6% of cases; 

These are 5 cases of ovarian masses 

The surgery took an important place in the care of our patients. 93.3% of patients received a 

surgical procedure. Chemotherapy has been widely shown in patients pre- and 

postoperatively. 

The evolution of our patients was favorable in 70% of cases. 

In light of these results the pelvic masses in girls are not uncommon, and behind several 

etiologies, usually malignant, requiring rapid treatment initiation. 
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  بسم االله الرحمان الرحيم

 أقسم باالله العظيم

  

  :في هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية؛  •

 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه؛ •

 مريضي هدفي الأول؛وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة  •

 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي؛ •

 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب؛ •

 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي؛ •

وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو  •

 اجتماعي؛

 لى احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها؛وأن أحافظ بكل حزم ع •

 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد؛ •

 .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسم بشرفي •
 

  .واالله على ما أقول شهيد  •
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