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Le cancer primitif de la trompe utérine est le plus rare des cancers 

gynécologiques, sa fréquence se situe en dessous de 1% de l’ensemble des cancers 

gynécologiques. 

Depuis sa description par Renaud en 1847, environ 2500 cas ont été 

rapportés dans la littérature mondiale, le plus souvent sous forme de cas isolés ou 

de courtes séries. Il est possible que la fréquence du cancer tubaire a été sous-

estimée, à cause de la difficulté de son diagnostic et la méconnaissance de ce cancer 

(où l’on pense en premier à une tumeur ovarienne). 

Plusieurs facteurs de  risque ont été évoqués dans la littérature pour expliquer 

la survenue de ce néoplasme comme la nulliparité  et l’infection tubaire chronique 

qui restent à démontrer. 

Le taux du diagnostic préopératoire est faible vue la symptomatologie non 

spécifique et la faible sensibilité des examens complémentaires. Le diagnostic du 

cancer tubaire est souvent opératoire réalisé lors de l’intervention chirurgicale voir 

même lors de l’examen histologique. Le type histologique le plus fréquent est 

l’adénocarcinome 

Le traitement et la gestion optimale de ce cancer n'a pas été bien définie en 

raison de sa rareté. Les principes thérapeutiques  sont  les mêmes que ceux utilisés 

pour le cancer de l’ovaire. 

Le pronostic global du cancer de la trompe est assez sombre, la survie à 5 ans 

tous stades confondus varie entre 14% et 57% .Ceci s’explique par le retard de 

diagnostic et la dissémination précoce vers les ganglions pelviens, corps utérin et 

l’ovaire. 

Nous rapportons dans ce travail, un cas de cancer tubaire bilatéral traité au 

service de gynécologie-obstétrique au CHU HASSAN II à Fès  en 2008, avec revue de 

la littérature, dont le but est de cerner les problèmes épidémiologiques, 

anatomopathologiques, diagnostiques et thérapeutiques, évolutifs et pronostiques 

de cette affection. 
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Les trompes utérines sont deux conduits qui s’étendent le long du bord 

supérieur des ligaments larges, des angles latéraux de l’utérus à la surface de 

l’ovaire. Elles constituent avec les ovaires, les annexes. On doit leur découverte au 

chirurgien et anatomiste italien Gabriel Falloppia ou Falloppio (1523-1572). 

Ce conduit musculo-membraneux pair et symétrique prolonge latéralement 

les cornes utérines, comporte quatre portions distinguées par leur forme et leur 

structure histologique : la partie interstitielle, l’isthme, l’ampoule et l’infundibulum 

ou pavillon. Les rapports  sont principalement péritonéaux par le ligament large. 

La paroi tubaire est constituée de 4 tuniques : la séreuse, la sous séreuse, la 

musculeuse et la muqueuse. 

C’est un organe qui joue un rôle capital dans la reproduction : lieu de 

fécondation et assure le transport des gamètes et de l’ovule fécondée, grâce à la 

contraction des fibres musculaires de la couche musculeuse et de l’action des 

hormones. Bien que les trompes ne soient pas indispensables pour la reproduction, 

toutes les étapes intra tubaires peuvent être court-circuitées in vitro, mais plusieurs 

études cliniques témoignent de leur rôle facilitateur et régulateur. 

La trompe a la même origine embryologique que le reste de l’appareil génitale 

interne, elle présente des reliquats embryonnaires : 

• Hydatide vésiculeux sur une frange du pavillon. 

• Epoophore sur l'ampoule. 

• Paraophore sur l'isthme.  
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I.Rappel embryologique  

Le développement précoce des canaux de Müller, identique dans les deux 

sexes, commence par une invagination de l'épithélium cœlomique sur le flanc du 

mésonéphros. Ces structures régressent chez l'homme, chez la femme, elles se 

développent et progressent crânialement formant symétriquement de chaque côté 

un canal parallèle au canal de Wolff qui atteint vers la 6e semaine la face postérieure 

du cloaque. Les deux canaux de Müller vont ensuite s'accoler sur la ligne médiane 

dans le même plan que le septum urogénital. Ils sont d'abord séparés par une 

cloison (le septum utéro vaginal) puis ils fusionnent entièrement pour constituer un 

unique canal utérovaginal  dont l'extrémité caudale fermée, atteint le tubercule de 

Müller situé à la face postérieure du sinus urogénital, entre les orifices 

d'abouchement des canaux de Wolff. La partie crâniale des canaux de Müller non 

fusionnée, ouverte dans la cavité cœlomique, forme la trompe, tandis que la partie 

caudale fusionnée deviendra l'utérus [1]. 
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Figure 1 :Formation et évolution des canaux génito-urinaires : 
 schéma en coupe frontale [2]. 

A. Embryon de 7 semaines. 1. Mésonéphros ; 2. ébauche gonadique ; 3. intestin postérieur ; 
4. canal mésonéphrotique de Wolff ; 5. métanéphros ;  6. bourgeon urétéral ; 7. cloaque ; 8. 
membrane cloacale ; 9. Allantoïde.  

B. Embryon de 8 semaines. 1. Mésonéphros ; 2. ébauche gonadique ; 3. canal 
paramésonéphrotique de Müller ; 4. rectum ; 5. canal mésonéphrotique de Wolff ; 6. 
métanéphros ; 7. uretère ; 8. zone d'accolement des canaux de Müller ; 9. Allantoïde. 
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Figure 2 

A. Appareil urogénital d'un foetus de 12 semaines [2].  1. Rein ; 2. uretère ; 3. hydatide    
pédiculée ; 4. ligament suspenseur de l'ovaire ; 5. ébauche du pavillon de la trompe ; 6. 
ovaire ; 7. époophore ; 8. utérus ; 9. vessie ; 10. lame vaginale ; 11. clitoris ; 12. méat 
urinaire ; 13. orifice de la glande vestibulaire ; 14. vestibule ; 15. orifice vaginal (fermé) ; 16. 
canal de Wolff. 

B. Appareil génital du nouveau-né [2].  1. Ligament suspenseur de l'ovaire ; 2. ovaire ; 3. 
époophore ; 4. paroophore ; 5. trompe de Fallope ; 6. ligament rond de l'utérus ; 7. utérus ; 
8. organe de Gartner ; 9. Vagin. 
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II Rappel anatomique 

1- Anatomie descriptive de la trompe utérine : 

Ce conduit musculo-membraneux pair et symétrique prolonge latéralement 

les cornes utérines. Situé dans le mésosalpinx, la trompe présente tout d’abord une 

direction transversale jusqu’au pôle utérin de l’ovaire, puis elle suit le bord libre de 

l’ovaire. La trompe mesure 10 à 12cm de long et présente quatre parties [3] :  

- La partie utérine ou interstitiel située dans l’épaisseur même du muscle utérin, 

a un trajet oblique en haut et latéralement, souvent linéaire, sa longueur est 

environ 1cm, son diamètre est de 0 ,2 à 0,4mm .Elle débouche dans l’angle 

supérieur de l’utérus par un orifice de 1mm de diamètre, ostium utérin. 

- L’isthme tubaire, qui fait suite à la portion utérine entre le ligament rond de 

l’utérus et propre de l’ovaire, se porte transversalement en dehors. Sa 

longueur est de 3cm à 4cm, son diamètre est de 2 à 4mm. Il est cylindrique, à 

paroi épaisse presque inextensible. 

- L’ampoule tubaire fait suite à l’isthme au niveau du pôle utérin de l’ovaire. Elle 

mesure 7 à 8cm de long et 8 à 9mm de diamètre. Flexueuse, elle présente une 

paroi mince, une consistance molle et une grande compliance. Elle est en 

rapport étroit avec l’ovaire et représente la chambre de fécondation. 

- L’infundibulum de la trompe est évasé, en entonnoir. Son sommet fait 

communiquer la cavité tubaire avec celle du péritoine par un orifice extensible 

de 2 à 3mm, l’ostium abdominal. Sa base, semblable à une corolle de fleur 

d’œillet, est plus ou moins festonnée en une série de franges. Parmi les 10 à 

15 franges, il en est une plus longue qui est insérée au ligament tubo-

ovarique : c’est la frange ovarique (figure 3). 
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Figure 3  

 Coupe frontale de 
l’appareil génital féminin 
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2- Rapports de la trompe utérine 

2-1  Au niveau de sa partie interne ou interstitielle 

La trompe est en rapport avec le mésosalpinx, et tous les éléments qu’il 

contient à savoir [4] : 

- l’arcade artérielle sous tubaire formée par les artères tubaires externes et les 

artères tubaires internes.  

- l’arcade veineuse sous tubaire.  

- les lymphatiques sous tubaires. 

- les nerfs tubaires. 

- les reliquats embryonnaires : corps de Rosen Muler, le paroophore, et 

l’hydatide pédiculaire. 

2-2  Au niveau de l’isthme 

La trompe est en rapport : 

- En avant avec la vessie en état de replession et le ligament rond, dont elle 

s’écarte de plus en plus en limitant la fossette préovarique. 

- En arrière avec le rectum et le ligament utéro-ovarien. 

- En haut avec les anses grêles et le colon pelvien. 

2-3  Au niveau de l’ampoule 

La trompe est en rapport avec l’ovaire : 

- A gauche : elle est en rapport avec le mésocolon sigmoïde. 

- A droite : elle est en rapport avec le bas fond cæcale et l’appendice (figures          

4,5). 
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Figure 4  
 Coupe sagittale de 
 l’appareil féminin 
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Figure 5  
 Organes génitaux internes féminins.  

Vue opératoire abdominale (d’après Kamina) 
 
a : Fosse paravésicale ; a : Fosse préovarique ; c : Cul-de-sac recto-utérin (de Douglas) ; 
d : Vaisseaux iliaques communs ; 1. Vessie ; 2. Pli vésical transverse ; 3. Utérus ; 4. 
Ligament rond ; 5. Ligament propre de l’ovaire ; 6. Ligament utérosacral ; 7.Trompe 
utérine ; 8. Ligament suspenseur de l’ovaire ; 9.Uretère ; 10. Mésosigmoïde ; 11.Rectum 
; 12. Ovaire [3]. 
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3- La vascularisation et innervation tubaire  

3-1 La vascularisation artérielle 

La trompe utérine est vascularisée à partir d’une arcade sous tubaire. Celle ci 

est formée par l’anastomose entre deux branches de l’artère utérine (l’artère tubaire 

interne et l’artère tubaire moyenne) et une branche de l’artère ovarienne (l’artère 

tubaire externe) [4]. 

 L’artère utérine : branche de l’artère iliaque interne, se termine au niveau de la 

corne utérine en 4 branches : 

- l’artère rétrograde du fond. 

- l’artère tubaire interne. 

- l’artère tubaire moyenne. 

- l’artère ovarienne interne. 

L’artère ovarienne : elle naît de la face antérieur de l’aorte abdominale, et 

chemine dans le ligament lombo- ovarien, jusqu’au pôle supérieur et externe de 

l’ovaire ou elle se termine en deux branches : 

- l’artère tubaire externe. 

- l’artère ovarienne externe. 

L’arcade sous tubaire : elle est formée par l’anastomose entre l’artère tubaire 

interne et l’artère tubaire externe. Elle chemine parallèlement à la trompe, et donne 

naissance à intervalle régulier à des artérioles spiralées ou sinueuses qui abordent la 

sous muqueuse tubaire (figure 6).  
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Figure 6  

Artères de l’utérus et de ses annexes (vue postérieure)  
 
 a : corps ; b : partie supravaginale du col ; c : fornix vaginal ; 1 : artère ovarique ; 2 : 
arcade infraovarique ; 3 : vessie ; 4 : artère vésicovaginale ; 5 : uretère ; 6 : artère 
utérine ; 7 : rameau urétérique ; 8 : rameau vaginal ; 9 : ligament utérosacral ; 10 : 
artère du fundus utérin ; 11 : artère du ligament rond ; 12 : arcade infratubaire ; 13 : 
artère tubaire moyenne [3]. 
 
 
 
 
 
 
 



 17

3-2 La vascularisation veineuse 

Les veines tubaires suivent un trajet analogue à celui des artères, mais en sens 

inverse. Elles forment une arcade veineuse sous tubaire, ou aboutissent les veines 

afférentes tubaires. Celles ci se drainent par deux courants l’un ascendant lombo 

ovarien et l’autre descendant utérin. 

3-3 L’innervation tubaire  

La trompe utérine reçoit une double innervation, les fibres sympathiques et 

parasympathiques : Les fibres sympathiques proviennent des segments médullaires 

de D10 à L2 : 

- l’isthme et la portion proximale de l’ampoule reçoivent des fibres du plexus  

utéro-vaginale après relais dans les ganglions mésentériques inférieures. 

- le pavillon et la portion externe de l’ampoule sont sous la dépendance du 

plexus ovarien après relais dans les ganglions cœliaques.  

Les fibres parasympathiques proviennent de S2, S3 et S4 font synapse dans le 

plexus pelvien avant d’innerver l’isthme. D’autres fibres quittent le plexus ovarien et 

gagnent la portion externe de la trompe. 

3-4 Drainage lymphatique 

Le réseau tubaire se draine par les lymphatiques sous muqueux et intramusculaire, 

jusqu’aux vaisseaux lymphatiques valvulés de la séreuse. Ces derniers vont rejoindre les 

principaux troncs efférents qui vont se drainer dans les ganglions latéro cave et latéro 

aortque. Assez souvent un collecteur lymphatique tubaire se rend à un ganglion 

postérieur de la chaîne moyenne des ganglions iliaques externes. Un autre collecteur 

lymphatique aboutit à un ganglion hypogastrique [3] (figure 7).  
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Figure 7  

Drainage lymphatique de l’appareil génital féminin. 
 

 1 : Artère ovarique ; 2 : nœud iliaque communs ; 3 : nœuds interiliaques ; 4 : nœuds 
glutéaux inférieurs ; 5 : nœuds iliaque externes latéraux ; 6 : nœuds iliaques externes 
médiaux ; 7 : nœuds lacunaires ; 8 : nœuds latéroaortiques ; 9 : nœuds subaortiques ; 
10 : nœuds du promontoire ; 11 : nœuds glutéaux supérieurs ; 12 : ligament 
suspenseur de l’ovaire ; 13 :ovaire ; 14 : trompe ; 15 : utérus ; 16 : vagin ; 17 : nœuds 
lymphatiques obturateurs. Flèches noires : voies efférentes de l’utérus et des annexes ; 
flèches grises : voies  efférentes du vagin ; flèche rouge : voies efférentes des 
lymphocentres pelviens [3]. 
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4. PÉRITOINE PELVIEN 
Prolongement du péritoine pariétal abdominal, le péritoine pelvien couvre  la  

paroi  pelvienne  et  tous  les  organes  pelviens  excepté l’ovaire et les faces axiales 

des franges tubaires ; il forme la séreuse des viscères. La cavité péritonéale 

pelvienne, qui représente la partie déclive de la grande cavité péritonéale, 

communique avec l’extérieur par l’intermédiaire de l’ostium abdominal de la trompe 

[3]. 
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III. Rappel histologique 

La paroi tubaire comporte 4 tuniques qui sont de dehors en dedans [5] : 

 

1- La tunique séreuse péritonéale  

Mince, elle est présente quelque soit le segment tubaire. C’est une couche 

conjonctive recouverte par le mésothélium péritonéale. 

 

2- La tunique sous séreuse 

Elle est plus épaisse, conjonctivo-vasculaire et contient des faisceaux musculaires 

lisses, dispersées. Cette couche contient des artérioles, des veinules, des fontes, des 

canaux lymphatiques et des filets nerveux. 

 

3- La musculeuse 

Elle est constituée de fibres musculaires lisses qui s’agencent en deux couches : 

- Une couche interne circulaire : elle est mince au niveau de l’ampoule, plus 

épaisse, serrée et puissante au niveau de l’isthme tubaire, ou elle forme un 

anneau assimilé à un sphincter. 

- Une couche périphérique longitudinale : plus dense au niveau de l’isthme. Des 

fibres longitudinales interne apparaissent, dans le quart interne de l’isthme, elles 

deviennent de plus en plus importantes dans la portion interstitielle, ou les 

diverses couches fusionnent en une tunique à faisceaux plexiformes qui 

s’intègrent dans la musculature utérine. 

Au niveau du pavillon la couche musculature disparaît et la paroi est réduite à la 

séreuse et la musculeuse. 
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4- La muqueuse 

Elle présente des plis muqueux transversaux. Ces plis sont parallèles à l’axe 

de la trompe, leur taille et leur nombre augmentent au fur et à mesure qu’on 

s’approche du pavillon. Ce dispositif a pour conséquence d’augmenter la surface 

totale du revêtement épithélial. 

Nous distinguons : des replis majeurs, des replis moyens et des replis 

mineurs. La pénétration réciproque de ces plis donne à la coupe un aspect réticulé, 

labyrinthique. Ces replis  favorisent la stagnation des sécrétions, expliquant la 

fréquence des salpingites et leurs récidives. 

La muqueuse tubaire comporte un épithélium et un chorion : 

- L’épithélium : 

 Il est séparé du chorion par une vitrée collagène, il est de type cylindrique, 

constitué par 4 types de cellules : 

- les cellules ciliées : elles représentent environ la moitié des cellules du 

revêtement épithéliale de la trompe. Ce sont des cellules cylindriques à noyau 

arrondi. La partie apicale de ces cellules est hérissée de cils bien visibles, 

abondants et implantés de corpuscules basaux. 

- les cellules non ciliées ou sécrétoires : elles constituent l’autre moitié des 

cellules du revêtement épithéliale de la trompe. Ces cellules subissent des 

variations morphologiques en relation avec le cycle menstruel. 

- les cellules intercalaires : elles ne présentent que moins de 1% des cellules 

épithéliales. Elles sont interposées entre les deux types précédents leurs 

fonction est mal connues.  

- les cellules basales : leur nombre est moins important que les autres types, 

leur signification diffère d’un auteur à l’autre (pour certains ce sont des 
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cellules souches indifférenciées, pour d’autres ce sont des lymphocytes ou 

cellules présecrétoires). 

- Le chorion : 

Il est formé d’un tissu conjonctif lâche, dont la direction majeur des fibres est 

parallèle à la surface de l’épithélium. Au niveau de l’ampoule le chorion forme une 

couche marginale et dans l’épaisseur de ce chorion, on trouve un réseau de 

capillaire sanguins, de petites artérioles et veinules et surtout un riche réseau 

lymphatique. 
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Figure 8   

Une coupe transversale de la trompe réalisée au niveau de l'ampoule [5]. 
 La muqueuse (MUQ) épaisse dont les replis, parfois anastomosés, forment une 

véritable dentelle, la musculeuse (MUS) mince, la sous-séreuse (SS) large et très 
vascularisée, la séreuse très fine (SE); on note la présence de grosses artères (a) dans la 
sous-séreuse 

 

 

Figure 9  

La structure de l'épithélium tubaire [5]. 

Nombreuses cellules ciliées (CC) quelques cellules glandulaires (CG), des cellules 
intercalaires (CI) et des cellules basales (CB); les fibres conjonctives du chorion (Ch) sont 
colorées en bleu. 
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IV- Rappel physiologique 

En tant qu'organe de la reproduction, la trompe de Fallope intervient pour guider 

les gamètes et l'embryon, mais aussi pour maturer les gamètes et pour préparer 

l'embryon afin qu'il puisse s'implanter. Ses différents segments sont spécialisés dans 

une fonction. Le segment isthmique est capable de mener le transport des 

spermatozoïdes et des embryons dans des sens opposés. L'ampoule est le site habituel 

de la fécondation. Le pavillon permet de capter l'ovocyte et de le conduire dans 

l'ampoule [1]. 
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Cette étude porte sur un cas d’une patiente présentant un cancer bilatéral des 

trompes utérines, traitée au service de gynécologie-obstétrique au CHU HASSAN II à 

Fès en 2008. 
Pour réaliser ce travail, nous avons consulté le dossier de la patiente afin de 

ressortir toutes les caractéristiques épidémio-cliniques, thérapeutiques et  

évolutives. 

 

I. Identité-Antécédents 

Mme S.B âgée de 42ans, mariée, G5P4 (4 enfant vivant, une fausse couche de 

3 mois curetée à l’hôpital), non ménopausée, sans antécédents pathologiques  

particuliers, de niveau socio économique moyen. 

 Admise le 07-04-2008 pour douleurs pelviennes chroniques. 

 

II. Histoire de la maladie 

Le début de sa symptomatologie remonte à 4 mois de son admission par 

l’installation  de douleurs pelviennes type pesanteur à irradiation postérieur, avec 

augmentation du volume abdominal, associés à des troubles de cycle menstruel de 

type spanioménorrhée et des troubles mictionnels de type pollakiurie et impériosité 

mictionnelle sans métrorragie ni trouble de transit. 

Le tout évoluant dans un contexte de conservation de l’état général. 
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III. L’examen clinique 

1- L’examen général  

Patiente en assez bon état général, apyrétique, normotendue avec conjonctives 

normocolorés. 

 

2- L’examen gynécologique  

A l’examen au spéculum le col est d’aspect rose, avec présence de leucorrhées 

opalescentes.  

Au toucher vaginal l’utérus est de taille normal, présence d’une masse latéro-

utérine gauche mobile par rapport à l’utérus, de consistance ferme, de diamètres 

très difficiles à apprécier vu la présence de l’épanchement. 

 

3- L’examen abdominal  

L’abdomen est  augmenté de volume, avec sensibilité abdominale diffuse. 

Présence d’une matité déclive des flans à la percussion avec signe de flot positif et 

signe de glaçon négatif.   

 

4- Le reste de l’examen somatique est sans particularité. 

 

IV. Examens complémentaires  

1- Echographie pelvienne  

L’utérus est de taille normale, ligne de vacuité en place. Présence en latéro 

utérine gauche d’une image anéchogène faisant 49mm à paroi épaisse, 

probablement d’origine ovarienne. Ovaire droit non vu. Présence d’ascite cloisonnée 

de grande abondance. 
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Figure 10 

 L’échographie pelvienne 
Présence d’une masse latéro-utérine gauche anéchogène. 
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2- IRM pelvienne  

Présence d’une masse latéro-utérine gauche d’origine ovarienne mesurant 

environ 50 mm de grand axe, à double composante kystique et solide. La 

composante kystique présente une paroi et une cloison centrale fines, elle prend le 

contraste, avec un contenu liquidien homogène de même signal que l’urine intra 

vésicale. La composante solide est de signal intermédiaire en T1 et T2, elle se 

rehausse de façon nette et hétérogène par le produit de contraste et présente des 

contours irréguliers par endroits.  

L’ovaire droit et l’utérus sont d’aspect normal. Présence d’ascite de moyenne 

abondance avec rehaussement inhabituel des feuillets péritonéaux, sans nodules 

péritonéaux individualisables. Absence d’adénopathies. 

En conclusion : masse ovarienne gauche d’allure tumorale associée à des 

signes sémiologiques (taille, composante solide, rehaussement de la paroi et de la 

cloison, ascite)  évoquant la malignité. 
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Figure 11 
L’IRM pelvienne coupes axiales en T1 et T2 : 

Masse latéro utérine mesurant 50mm à double composante solide et kystique de signal 
intermédiaire en T1 et T2 (flèches). 

 

 

 

T1 

T2 
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Figure 12 
L’IRM pelvienne  coupe axiale en T1 avec injection de produit de contraste :  

rehaussement hétérogène de la masse latéro-utérine (flèche). 
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3- Bilan biologique  

- Dosage de CA125 : un taux augmenté à 269 ,9U/ml (la normal entre 0 

et 35U/ml). 

- Vitesse de sédimentation : accélérée 35mm/70mm. 

4-Bilan d’extension   

La radiographie thoracique et l’echographie hépatique sont sans particularités. 

5- Bilan préopératoire  

Un bilan préopératoire est réalisé est sans particularité. 

 

V. Geste chirurgical  
Une laparotomie exploratrice est indiquée. Sous anesthésie générale, sondage 

urinaire, laparotomie médiane sous ombilicale, ouverture plan par plan. A 

l’ouverture du péritoine découverte d’une ascite de grande abondance de couleur 

jaune citrin, prélèvement pour cytologie est fait puis aspiration de1700cc. 

L’exploration trouve, des fines granulations diffuses sur le péritoine, le tube 

digestif et le foie. L’utérus est de taille normale et d’aspect macroscopiquement 

normal. L’ovaire gauche est le siège d’un kyste d’allure bénin, l’ovaire droit est sans 

particularité. Les trompes droite et gauche sont le siège d’une tumeur bilatérale 

bourgennante fortement suspecte avec épaississemant du péritoine viscéral pelvien. 

 Tennant compte de la présence d’une tumeur tubaire bilatérale bourgennante  

fortement suspecte avec des granulation péritonéales. On procède à une 

hystérectomie totale avec annexectomie bilatérale, puis à des biopsies multiples au 

niveau de l’épiploon et des 2 gouttières pariétocoliques. Fermeture plan par plan 

après lavage au sérum salé. 
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 L’ouverture de la pièce opératoire retrouve un utérus sain  avec cavité utérine 

sans particularité, ovaire droit et gauche sans particularité, trompes droite et gauche 

siège d’une tumeur bourgeonnante intraluminale boudinant les 2 trompes.  

 

VI. L’étude anatomopathologique de la pièce opératoire et 

cytologie du liquide d’ascite 

Adénocarcinome séreux des deux trompes gauche et droite arrivant jusqu’à la 

séreuse, stade PT1b, infiltrant la corne droite sans atteinte des ovaires ni de 

l’endomètre. Lésions granulomatoses de l’épiploon et des biopsies des gouttières 

pariétocolique. 

Etude cytologique de liquide d’ascite : Aucune interprétation n’est possible.  

 

VII. Complément de chirurgie 

Un complément de chirurgie est réalisé : Une omentectomie, avec un curage 

ganglionnaire iliaque bilatéral et un prélèvement du liquide péritonéal sont réalisés. 

 Un dosage du taux de CA125 en post opératoire est réalisé qui est normal.  

 

VIII. Résultat anatomopathologique du complément de 

chirurgie  

- Curage ganglionnaire gauche : la dissection a mis en évidence 4 ganglions 

indemnes de toute prolifération tumorale (4N-) et qui sont le siège d’une 

réaction tuberculoïde faite de granulomes épithélio-giganto-cellulaires avec 

nécrose caséeuse. 
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- Curage ganglionnaire droit : la dissection a mis en évidence 4 ganglions 

indemnes de toute prolifération tumorale (4N-) et qui sont le siège d’une 

réaction tuberculoïde faite de granulomes épithélio-giganto-cellulaires avec 

nécrose caséeuse. 

- Epiploon : présence de 3 nodules blanchâtres mesurant de 1à 2cm, ces 

nodules sont le siège d’une réaction tuberculoïde faite de granulome 

épithélio-giganto-céllulaire avec nécrose caséeuse et sans invasion tumorale. 

 

IX. Traitement postopératoire 

Le diagnostic d’une tuberculose péritonéale est retenu, basé sur les résultats 

anatomo-pathologiques, la patiente a été référée pour traitement antibacilaire étant 

considérée comme forme sévère 2SRHZ/7RH. 

La patiente a bénéficié également d’une chimiothérapie  à base de 

carboplatine  et paclitaxel 175mg /m² en 6 cures espacées de 21 jours avec une 

bonne évolution pendant un an puis la patiente a été perdue de vie. 
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Conclusion récapitulative 

Mme S.B âgée de 42ans G5P4 nom ménopausée, sans antécédents particuliers, 

hospitalisée pour des douleurs pelviennes chroniques, chez qui l’examen trouve une 

masse latéro-utérine gauche avec syndrome d’épanchement intrapéritonéal. 

L’échographie pelvienne a objectivé une masse latéro-utérine gauche 

anéchogène avec ascite cloisonnée de grande abondance. 

Une IRM pelvienne a montré une masse ovarienne gauche d’allure tumorale 

faisant évoquer la malignité. 

Une laparotomie exploratrice est alors indiquée a retrouvé une tumeur tubaire 

bilatérale fortement suspecte avec granulation péritonéales difuses d’où la 

réalisation d’une hystérectomie totale avec annexectomie bilatérale et boipsies 

multiples au niveau de l’épiploon et des goutières pariétocoliques, dont le résultat 

d’anatomo-pathologie est adénocarcinome bilatéral des trompes stade PT1b et 

Lésions granulomatoses de l’épiploon et des biopsies des gouttières pariétocoliques. 

Puis la patiente a été reprise pour copmplément de chirurgie où une 

omentectomie et curage ganglionnaire iliaque bilatérale sont réalisés. 

Le diagnostic d’une tuberculose péritonéale est retenu basé sur les résulats 

anatomopathologiques, la patiente a été référée pour traitement antibacilaire et elle a 

bénéficié également d’une chimiothérapie  à base de carboplatine et paclitaxel, avec une 

bonne évolution pendant un an puis la patiente a été perdue de vie.  
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I. Historique 
Le premier cas de cancer tubaire a été rapporté par RENAUD en 1847, sans 

qu’il puisse préciser s’il s’agissait d’une tumeur primitive ou secondaire [6].  

En 1888, ORTHMAN publie la première revue de littérature, à propos de 13 cas 

de cancer tubaire. Mais, celui-ci déclare, après l’autopsie, qu’à son avis, tous les 

cas, sauf un sont des tumeurs secondaires [7]. En 1889, KALTENBACH décrit les 

aspects anatomo-pathologiques typiques de cette localisation. En 1898, FLAK utilise 

la ponction du cul de sac de Douglas avec étude cytologique comme premier 

examen préopératoire du cancer tubaire. QUENU, dans une publication de 38 cas de 

cancer tubaire primitif en 1901 constate sa bilatéralité dans 8 cas [8]. 

En France, depuis l’importante étude de BIAR en 1924, portant sur 213 cas 

D’épithélioma, et 20 sarcomes tubaires, de nombreuses publications sont apparues, 

elles étudient les manifestations cliniques, les examens paracliniques, 

l’étiopathogénie, l’anatomie pathologie, les méthodes thérapeutiques et surtout le 

pronostic [8]. 

A coté de ces publications, d’autres études dans ce domaine sont rapportées 

par les Américains.  
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Le tableau 1 : regroupe des études réalisées par des auteurs à propos du 

cancer tubaire 

Auteur Année Nombre de cas 

SEDLIS 1961 232 

EDDY 1984 71 

PETERS  1988 115 

ISABEL ALVARADO- CABRERO 1998 105 

BAALBAKY 1999 20 

BAEKELANDT 2000 151 

KASSE 2000 un cas bilatéral 

CHISA HOSOKAWA 2005 un cas bilatéral 

PECTASIDE 2009 151 

 
Nous constatons que les publications à propos des cancers primitifs de la 

trompe concernent presque toujours de courtes séries, ainsi depuis la première 

publication moins de 2500 cas ont été rapportées dans la littérature [6].  

En se basant sur ces études et autres, nous allons étudier dans ce chapitre  les 

principales caractéristiques épidémiologiques , cliniques et paracliniques, les 

aspects thérapeutiques ,le mode évolutif et le pronostic de ce type de cancer . 

 

II-Epidémiologie 

1-Fréquence et incidence 

Le cancer de la trompe de Fallope est un cancer  rare avec une fréquence se 

situant le plus souvent en dessous de 1% de l’ensemble des cancers gynécologiques 

(tableau 2). 
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Depuis sa première description par Renaud en 1847, environ 2500 cas ont été 

rapportés dans la littérature mondiale, le plus souvent sous forme de cas isolés ou 

de courtes séries. Le faible effectif et l’hétérogénéité des différentes séries de la 

littérature, la multitude des classifications adoptées  et des traitements utilisés 

expliquent les connaissances parcellaires sur ce sujet tant sur le plan 

épidémiologique que clinique et thérapeutique [7]. 

L’incidence annuelle du cancer de la trompe varie selon les pays et les années, 

certaines études suggèrent que l’incidence de cancer tubaire est en augmentation 

[6,9]. 

-Selon les données obtenues à partir de neuf registres du cancer aux Etats-

Unis, l'incidence annuelle moyenne du cancer de la trompe entre 1973 et 1984 était 

de 3,6 par million de femmes par an [6 ,9]. 

- Au Royaume-Uni l’incidence était de 2,19 par million de femme en 2000 

[6]. 

- Au Danemark, l'incidence était de 2,9 par million de femme en 1980  [6,10]. 

- En Suède l’incidence annuelle était de 1,9 à 6,0 par million de femmes, entre 

    1960 et 1988 [6]. 

- En Finlande, l'incidence est en augmentation : 1,2 par million de femme 

entre 1953 et 1957, 5.4 par million de femme entre 1993 et 1997 [9,11]  

et au cours de la période de 2001 à 2005, était 6.7 par million de femme 

[6]. 

Dans l'étude finlandaise, l'incidence est plus élevée au sein des grandes villes 

par rapport aux zones rurales où l'incidence est  plus faible. L'incidence est élevée 

aussi dans les hautes classes sociales et chez les femmes qui travaille en dehors du 

foyer. Cela reflète l'influence de l'environnement et du mode de vie. [6]. 
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Il est possible que la vrai fréquence du cancer tubaire a été sous-estimée [7], 

en effet, il se peut que certains cancers de la trompe ont été identifiées par erreur 

comme des tumeurs de l'ovaire au cours de la chirurgie et / ou pendant l'examen 

anatomopathologique, parce que l'aspect histologique de ces deux  tumeurs est 

identique [6, 9,12] 

 

Tableau 2: Fréquence du cancer de la trompe utérine par à rapport à l’ensemble des 

cancers gynécologiques. 

Auteur (réf) Année Fréquence en % 

NORDIN [13] 1994 0, 3-1,1 

SEDLIS [14] 1961 0 ,14-1,8 

EDDY [15] 1984 0,3-1,8 

ASMUSSEN [16] 1988 0 ,1-0,5 

PECTASIDE [17] 2006 0,3-1,6 

RISKA [18] 2003 0,3-1,6 

 
2- L’âge 

Le cancer de la trompe survient le plus souvent entre le quatrième et la 

sixième décennie de vie [17], avec un âge moyen qui varie selon les séries  entre 58 

ans et 62 ans.  

L’observation de patientes âgées de plus de 80 ans ainsi que celles âgées de 

moins de 20 ans sont exceptionnelles [7]. 

Dans notre observation la patiente est âgée de 42ans. 
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Tableau 3 : âge de survenue de cancer tubaire dans la littérature. 

Auteurs (réf) Nombre de cas Age moyen(ans) Extrêmes (ans) 

Alvarado Cabrero [19] 105 58 .5 26-85 

Pectaside [9] 64 61 42-84 

Baekelandt [20] 151 61 35-82 

Gadduci [21] 88 58.5 36-78 

Dagmar[22] 43 61.4 37-80 

Baalabaky[7] 20 62.3 46-79 

Notre observation 1 42  

 

3- Les facteurs de risque  

3-1 La ménopause 

Le cancer primitif de la trompe est classiquement un cancer de la femme 

ménopausée dont la proportion varie entre 60% et 85 %. 

Dans notre observation la patiente est en activité génitale. 

 

Tableau 4 : le statut hormonal au cours du cancer tubaire primitif.  
Auteur (réf) Nombre de cas Femmes ménopausées % 
Gadduci [21] 88 73.9 

Baekelandt [20] 151 85.5 
Pfeiffer [10] 52 70 

 
3-2 La parité 

La nulliparité  et par conséquent l’hypofertilité a été rapportée dans 3 à 59 % 

des cas en fonction des séries. La majorité des séries manque de précision en ce qui 

concerne l’hypofertilité et la stérilité. L’association entre la nulliparité et la survenue 

du cancer primitif tubaire reste à démontrer [7]. 
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Dans notre observation la patiente est multipare. 
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Figure 13: la fréquence de la nulliparité au cours du cancer primitif de la trompe 

utérine. 

 

 3-3 La stérilité 

La stérilité, est un facteur épidémiologique souligné par de nombreux auteurs 

[7, 17, 20, 24] Le cancer tubaire semble survenir de façon fréquente chez les 

patientes présentant une stérilité primaire ou secondaire d’origine tubaire. 

 

 3-4 L’infection tubaire chronique  

Est diversement appréciée dans la littérature, Podratz ne retrouve des 

antécédents d’infection génitale que dans 6,38 % des cas [25], alors que Peters 

rapporte un taux de 54 % [23]. Pour certains auteurs [26], les antécédents de 

salpingites constituent un facteur de risque du néoplasme tubaire. pour d’autre 

auteurs, il n’y a pas de corrélation entre l’infection tubaire et le cancer primitif de la 
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trompe. En effet, la bilatéralité fréquente des salpingites s’oppose à l’unilatéralité 

habituelle du cancer tubaire et compte tenu de la fréquence de l’infection tubaire, 

on devrait observer un nombre beaucoup plus important de néoplasmes de la 

trompe [27]. En faveur de cette hypothèse les résultats de Rosenblatt qui, sur une 

période de 11 ans, observe une incidence stable du cancer tubaire alors que 

l’incidence des salpingites a augmenté durant la même période [28]. 

Aucune preuve n'est fournie du  rôle de l'infection à la Chlamydia dans la 

survenue du cancer tubaire. Certain auteur évoque la possibilité d’une 

carcinogénèse par l’intermédiaire de l’inflammation chronique persistante et l'effet  

antiapoptotique de la chlamydia [11]. 

La tuberculose génitale a été exceptionnellement rapportée dans la littérature. Sedlis 

rapporte un pourcentage de 3 % qui n’est pas plus élevé que le pourcentage des 

tuberculoses génitales observées dans les mêmes conditions dans la population 

générale [7]. 

Dans notre observation la patiente n’a pas d’antécédents de salpingite, de 

tuberculose génitale ou d’infection à chlamydia. 

 

3-5 Papillome tubaire  

Certains auteurs ont évoqué la possibilité d’une dégénérescence des lésions 

bénignes de la trompe, notamment les papillomes [29].  

 

3-6 L’endométriose tubaire  

  Des cas de cancer tubaire primitifs greffés sur une endométriose sont signalés, 

mais la rareté de ces cas ne permet pas d’établir un lien étiologique [30,31 ,32] 
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3-7 La prédisposition génétique  

Diverses études ont établi un lien entre les mutations dans les gènes BRCA1 et 

BRCA2 et le cancer tubaire. Ces mutations sont rapportées chez des patientes ayant 

des cancer du sein et de l’ovaire  et elle semble être un élément essentiel dans la 

survenue du cancer tubaire [33,34]. 

Donc le cancer des trompes de Fallope fait partie des tumeurs malignes vu 

dans les familles porteurs de mutation BRCA [35]. Une connaissance plus précise de 

ces mutations est essentielle pour offrir le fond de dépistage génétique [33]. 

 

4- Association à d’autre cancer  

Des cas de cancer de sein synchrone sont rapportés  [7,36], une association 

au cancer de l’endomètre du col de l’utérus, l’ovaire et au cancer du colon  sont 

signalées dans d’autres études [20]. 

Dans notre observation la patiente n’a pas d’antécédent de cancer ou de 

cancer associés  à sa maladie. 

  

En général le cancer primitif tubaire est un cancer rare, probablement sous 

estimé et parfois confondu avec une pathologie ovarienne ou utérine, son origine 

demeure inconnue, en réalité,  la relation entre les différents facteurs cités  et le 

cancer primitif n’est pas encore établie. 
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III. Diagnostic 

Dans la plupart des observations de la littérature le diagnostic du cancer 

tubaire est souvent opératoire voir même lors de l’examen anatomopathologique 

[6,9,20,36,37]. 

 Le taux du diagnostic préopératoire est faible varie entre 0.3 et 15% vue la 

symptomatologie non spécifique et la faible sensibilité des examens 

complémentaires [6], souvent confondu avec 3 pathologies principales : une tumeur 

ovarienne, un hydrosalpinx et un fibrome utérin [7]. Le diagnostic est parfois 

difficile  en per opératoire, voir même lors de l’examen anatomopathologique il est 

parfois difficile de déterminer l'origine de la tumeur [9].  

 

1- la clinique 

L’écoulement vaginal anormal, douleur pelvienne et masse pelvienne sont les 

manifestations cliniques les plus fréquentes pour la plus part des auteurs.  

1-1 Ecoulement vaginal anormal : 

Hydrohématorrhée :  

Représente un signe clinique caractéristique de la pathologie tubaire. C’est un 

écoulement vaginal hydrique incolore parfois rosé, l’hydrorrhée isolée est rare [7]. 

Elle se différencie d’une leucorrhée par sa fluidité, son teint clair et l’absence 

d’odeur elle peut être confondue, lorsqu’elle est très abondante, avec une 

incontinence urinaire. Pfeiffer rapporte un pourcentage de 61,5 % [10] et Kone l’a 

observée chez 43,7 % des patientes [26].En effet la seul constatation 

d’hydrohematorrhée permet d’évoquer le diagnostic d’un cancer tubaire ou d’un 

cancer du corps utérin et de pratiquer des investigations complémentaires. 
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Métrorragies : 

Elles sont moins fréquentes, que l’hydrohematorrhée. Elles sont en général 

peu abondantes sans caractère spécifique évoquant le plus souvent un cancer de 

l’endomètre ou un cancer du col. 

 La récidive des métrorragies avec des examens complémentaires 

(Hystéroscopie, curetage biopsique) normaux doit faire rechercher un cancer plus 

haut situé [7]. 

Leucorrhées isolées : 

L’écoulement vaginal peut avoir l’aspect d’une leucorrhée, il s’agit des pertes 

liquidiennes abondantes intermittentes de couleur jaunâtre dans la majorité des cas. 

Ces leucorrhées ont un caractère banal pouvant égarer pendant longtemps le 

diagnostic vers une infection génitale banale. Elles sont rarement rapportées dans la 

littérature [38]. 

Il a été suggéré que l'origine de l'écoulement vaginal, n'est pas seulement une 

sécrétion épithéliale de la trompe, mais aussi des produits de la lyse de la nécrose 

tumorale et la participation des capillaires menant à un écoulement sanguinolent 

[39]. 

1-2 Douleurs pelviennes 

Non spécifiques comparées à des crampes intermittentes. Elles se  localisent 

en général dans l’aire de projection du néoplasme, mais peuvent irradier dans la 

région sacrée ou dans les membres inférieurs. Ce symptôme peut relever d’une 

distension de la trompe provoquée par le tissu tumoral, le saignement et les 

sécrétions, ou d’une inflammation chronique accompagnant le cancer ou d’une 

extension néoplasique aux organes de voisinage [7]. Le caractère de crampe découle 

du fait que la trompe tente de se libérer de son contenu  par des mouvements 

péristaltiques, une douleur semblable peut se produire dans l’hydrosalpinx ou 
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pyosalpinx . Parfois la douleur est plutôt de nature sourde, cela est attribué à la 

présence des adhérences [40]. 

En comparaison avec le cancer de l’ovaire le cancer de la trompe est souvent 

diagnostiqué à un stade plus précoce à cause de la douleur provoquée par la 

distension tubaire [17]. 

Dans notre observation la patiente présente des douleurs pelviennes 

chroniques de type pésanteur. 

 1-3 Hydrops tubae profluens  

L’hydrops tubae profluens, syndrome décrit par Latzko en 1916, est évocateur 

de la pathologie tubaire mais non spécifique de la pathologie tumorale maligne[41], 

peut se produire dans d’autre pathologie o la trompe est distendu par un fluide [40]. 

Il s’agit de  douleurs pelviennes basses à type de coliques, subitement soulagée par 

une hydrohematorrhée. Ce signe est rarement rapporté dans la littérature (moins de 

7 % dans la majorité des séries) [25,42], il en est de même pour la classique triade 

associant écoulement vaginal, douleur pelvienne et masse pelvienne à l’examen 

clinique (moins de 13 % dans la majorité des séries) [25,42]. 

 L’hydrops tubae profluens s’explique par la rétention tubaire des sécrétions 

sérohématiques provenant de la tumeur, lorsque l’ostium abdominal est obturé, et 

ce n’est qu’après une phase de distension douloureuse de la trompe oblitérée, que 

le sphincter utéro-tubaire se force, ainsi, un flot de liquide rosé est évacué. 

1-4 Masse pelvienne 

La masse pelvienne retrouvée à l’examen clinique est de fréquence variable, 

elle varie entre 4,5 % à 73 % [43, 44]. Il s’agit d’une masse latéro-utérine, rénitente, 

plus ou moins mobile. Elle peut être confondue avec une masse ovarienne ou utérine 

[8]. 
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Dans notre observation l’examen clinique a permis la découverte d’une masse 

latéro utérine gauche mobile par rapport à l’utérus de consistance ferme, de 

diamètres très difficiles à apprécier vu la présence de l’épanchement. 

1-5 Autres signes 

Vu la banalité des signes et le caractère parfois asymptomatique du cancer 

tubaire, le diagnostic peut être porté tardivement devant des signes traduisant soit 

une extension de la maladie soit un retentissement sur les organes de voisinage : 

- Des signes généraux : amaigrissement anorexie et fièvre [30]. 

- Des signes d’extension locorégional : au niveau de 

l’endomètre l’extension du cancer tubaire primitif est responsable de 

métrorragies, le curetage biopsique mettant en évidence un 

adénocarcinome, évoquant en premier lieu un cancer de l’endomètre 

[7]. Au niveau du péritoine l’ascite peut être un signe révélateur.  

- Extension métastatique : surtout adénopathies, qu’elles soient 

pelviennes, médiastinales, ou sus claviculaires, mais il est rare que le 

diagnostic soit initialement évoqué devant ces adénopathies. 

1-6 Synthèse clinique 

Le cancer tubaire est rarement asymptomatique au contraire du cancer de 

l’ovaire. Hydrohématorrhée et métrorragies sont les symptômes les plus 

alarmants.Si un cancer de l’endomètre peut être exclu par curetage et  un cancer du 

col utérin par une biopsie, une lésion annexielle doit être évoqué [39]. 

Sachant que 14% des cas de cancer tubaire sont diagnostiqués 

accidentellement au moment d’une  laparotomie pour un autre problème 

gynécologique, le plus souvent un myome utérin [20]. 
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Tableau 5 : les signes cliniques des cancers primitifs de la trompe. 

Auteur Nombre 
de cas 

Ecoulement 
vaginal 

anormal* 

Douleur 
pelvienne 

Masse 
pelvienne 

Hydrops 
tubae 

profluens 

Alvarado 
Cabrero[19] 105 38% 20% 24% 4 patientes 

Gadduci [21] 68 32.3% 33.8% 66.2% 4.4% 

Baekelandt[20] 151 67.5% 39% 61 % 2 patientes 

Baalabaky[7] 20 65% 1 patiente 30% 
0% 

 

Notre observation 1 - 
Douleur 

pelvienne type 
pésanteur 

Masse latéro-
utérine 
gauche 

- 

*métrorragie ou hydrohématorrhée 

 

2- La paraclinique 

2-1 Cytologie cervico vaginale 

Plusieurs auteurs affirment que la cytologie cervico-vaginale est un moyen de 

diagnostic insuffisant. Même si Sedlis a trouvé une cytologie anormale dans 60% des 

femmes présentant un cancer des trompes de Fallope, la majorité des auteurs 

rapporte une cytologie cervico-vaginale positive dans 0-23% des cas [25, 27, 45, 

46]. 

Une cytologie cervico-vaginale positive (présence de cellules cancéreuses), 

avec un curetage utérin négatif et en l’absence de lésions cervicales, doit orienter 

vers un cancer génital plus haut situé. Mais sa sensibilité est trop faible pour être 

utilisée dans le dépistage de ce néoplasme [41].  

Une cytologie cervico-vaginale négative ne permet pas d’éliminer l’éventualité 

d’un cancer du tractus génital haut situé. 
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Figure 14 : L’aspect cytologique du cancer  tubaire [36]. 

 
2-2 Echographie pelvienne 
L'échographie transvaginale et transabdominale est l'examen d'imagerie initial 

le plus simple. Il permet de détecter les masses annexielles, mais il est souvent non 

spécifique dans ses conclusions. Une tumeur maligne des trompes de Fallope devrait 

être envisagée lorsque une masse latéro-utérine solide inexpliquée observée en 

association avec des ovaires normaux [17]. 

L'aspect échographique de cancer des trompes de Fallope est non spécifique, 

simulant d'autres maladies pelviennes, comme les abcès tubo-ovarien, tumeur 

ovarienne et les grossesses ectopiques [17]. 

Certaines caractéristiques du cancer des trompes de Fallope à l'échographie 

ont été signalées : une masse en forme de saucisse, une masse multiloculaire et la 

présence des zones  kystiques [17]. 

L’échographie à 3 dimensions peut aider à détecter les saillies papillaires,  les 

pseudoseptaes, les micro-anévrismes, les fistules artério-veineuses,  qui sont 

typiques pour les vaisseaux de la tumeur maligne. On peut aussi préciser  

l’extension locale de la tumeur et l’infiltration de la capsule. 
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 En outre, le Doppler couleur peut aider à détecter la néo vascularisation et la  

faible résistance au sein des composants solides [17,36]. 

L’absence de signes échographiques spécifiques du cancer tubaire, la rareté et 

la méconnaissance de cette pathologie, font qu’une pathologie ovarienne, utérine ou 

tubaire bénigne (hydrosalpinx) est évoquée devant une masse latéro-utérine à 

l’échographie. Néanmoins, le diagnostic préopératoire à partir de l’échographie a été 

rapporté à plusieurs reprises [47-48]. Le développement de cette technique pourrait 

permettre, à l’avenir, des diagnostics plus fréquents [7]. 

Dans notre observation la patiente a bénéficié d’une échographie pelvienne 

qui a objectivé une masse latéro-utérine gauche anéchogène, de 49mm de diamètre 

à paroi épaisse, avec ascite cloisonnée de grande abondace. 
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Figure15 : Masse latéro-utérine à l’échographie [7]. 

 
 

 
 

Figure16 : Echographie  

transvaginale présence d’une lésion  kystique avec de multiples nodules échogènes [41]. 
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2-3 Curetage biopsique de l’endomètre 

Le curetage utérin biopsique, souvent réalisé pour des métrorragies, est 

positif dans 8 à 29 % des cas [23,44]. Il oriente le plus souvent vers un cancer de 

l’endomètre, diagnostic qui sera corrigé lors de l’intervention chirurgicale ou 

l’examen histologique de la pièce [49]. Lorsqu’il est négative, cet examen affirme 

l’intégrité de la cavité utérine, sans pouvoir éliminer une affection ovarienne ou 

tubaire, il faut donc savoir pousser les investigations surtout si les métrorragies se 

poursuivent après le curetage [6]. 

 

2-4 Hystérosalpingographie 

L’hystérosalpingographie ne fait pas l’unanimité. Pour certains, elle est 

intéressante lorsqu’elle met en évidence une trompe dilatée et lacunaire ou un 

hydrosalpinx à bords irréguliers [26,30]. Pour d’autres [42], cet examen est peu 

indiqué, du fait de ses dangers (risque de dissémination néoplasique) et de ses 

limites (rareté des images spécifiques) [7]. 
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Figure 17 : Hystérosalpingographie   

Présence d’un hydrosalpinx (flèche)  [7]. 
 
 

 
Figure 18 :  Hystérosalpingographie   

Présence d’un hydrosalpinx hétérogène à bords irréguliers (flèche) [7]. 
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2-5 Tomodensitométrie pelvienne ou abdominopelvienne 

La lésion peut avoir l'aspect d'une masse solide avec une densité égale à celle 

des autres tissus mous. La TDM peut aussi détecter les composantes solides et 

kystiques et les végétations [50]. 

Les autres constatations incluses : ascite, une collection liquidienne intra-

utérine, et hydrosalpinx [51]. 

Le scanner est un examen intéressant pour le suivi de la maladie, permet la 

recherche des métastases abdomino-pelviennes et des ganglions retro-péritonéaux. 

 

2-6 IRM pelvienne ou abdominopelvienne 

L’IRM permet de préciser la topographie et les caractéristiques de la tumeur ainsi 

l’extension aux organes de voisinages, les mestastases gonglionnaires pelviennes et les 

métstases à distance. 

Le cancer tubaire peut se manifester par une masse kystique annexielle ou 

une masse solide et kystique, parfois difficile à différencier d’une tumeur ovarienne. 

En T1, la tumeur est habituellement en hypo signal, en T2, la tumeur est souvent en 

hyper signal [52].Lorsque l’hydrosalpinx est présent, la lésion ressemble à une 

masse solide et kystique, alors que en absence d’hydrosalpinx la lésion se présente 

comme une masse solide [52]. L’IRM peut aussi préciser la taille de la tumeur et  

détecter  les cloisons et les végétations qui peuvent être remarquablement 

appréciées par l'administration de gadolinium [50]. 

L’IRM pelvienne est plus performant que le scanner et l’échographie dans la 

détection de l'infiltration tumorale de la vessie, le vagin, les parois latérales du 

pelvis, la graisse pelvienne, et du rectum [17]. 

L’IRM a un rôle très important dans la surveillance, elle permet la détection 

des récidives et des métastases. 
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Dans notre observation la patiente a bénéficiée d’une IRM pelvienne qui a 

objectivé la tumeur tubaire comme une masse latéro utérine gauche d’origine 

ovarienne avec composante solide et kystique. 
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Figure 19   TDM pelvienne : 

 une lésion latéro- utérine droite bien délimitée, mesurant 14 cm × 7.5 cm, 
nodulaire avec une paroi épaissie, et cloisons murales (flèche) [41]. 

 
 

 
Figure 20 : TDM abdominale :   

élargissement des ganglions lymphatiques  
para-aortiques (flèche) [53]. 
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Figure 21 : IRM pelvienne :  
Une masse solide (5 cm de diamètre) est visible sur le côté droit (flèches) [53]. 

 
 

 
Figure 22 :  IRM pelvienne : 

Masse annexielle droite (flèche blanche), en continuité avec la corne utérine droite, et 
cette constatation est compatible avec le diagnostic de hydrosalpinx, région annexielle 
gauche contient une masse mesurant 5 cm de diamètre (flèche noire) [52]. 
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2-7 Cœlioscopie 

- Aspect macroscopique 

Une trompe néoplasique prend souvent l’aspect d’un hydrosalpinx ou un 

hématosalpinx banal. Parfois, des signes suspects peuvent être  mis en évidence tel 

qu’une hyper vascularisation, une induration de la paroi tubaire, et parfois la 

présence de végétations sur le pavillon ou la séreuse tubaire  [30].La cœlioscopie 

permet aussi d’explorer la cavité abdominale, rechercher des métastases et faire des 

prélèvements cytologiques et des biopsies. Parfois un examen extemporané est 

pratiqué pouvant indiquer une laparotomie en cas de cancer [30]. 

- valeur diagnostique 

Pour certains auteurs [7,55] la cœlioscopie ne permet pas le diagnostic d’un 

cancer tubaire en raison de la fréquence des adhérences, de l’aspect 

macroscopiquement trop rassurant de ce néoplasme à son début, et de l’âge avancé 

des patientes. Selon ces auteurs ces inconvénients contre indiquent cet examen au 

profit d’une laparotomie exploratrice. Pour d’autres auteurs [51,56] l’endoscopie 

joue un rôle primordial pour le diagnostic positif, indiquée devant une 

symptomatologie évocatrice (telle une douleur pelvienne et/ou masse annexielle 

suspecte), cet examen peut donner des résultats appréciables. 

 

2-8 LES MARQUEURS TUMORAUX 

- CA125 : 

CA125 est souvent exprimé par le cancer tubaire. Des taux sanguins élevés de 

ce marqueur ont été détectés chez des patientes à un stade avancé ou en cas de 

récidives [21]. 
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CA125 a une sensibilité d’environ 98%, en outre, sa spécificité pour le cancer 

des trompes de Fallope n’a été signalé que dans 75% [51], CA125 peut aussi être 

élevé dans le cancer de l’ovaire ou du péritoine, l’endométriose, et en cas de 

maladie inflammatoire pelvienne. Le CA125 ne présente aucun intérêt dans le 

diagnostic néanmoins, des taux élevés en présence d’une masse annexielle, en 

particulier chez la femme ménopausée, devrait inciter des investigations 

complémentaires clinques et radiologiques pour éliminer une pathologie maligne 

sous jacents [57]. 

Le taux sanguin de CA125 est un moyen utile pour surveiller la progression de 

la maladie (ROSEN et al) [58], l’évaluation de la réponse au traitement et la détection 

des récidives au cours du suivi [57,6]. 

Niloff et all [59] étaient les premiers à décrire des taux CA125 élevé dans le 

cancer tubaire. En 1990, Rosen et all  [58] ont étudié les concentrations pré et 

postopératoire de CA125 dans le cancer tubaire, et contrairement à leurs 

expériences antérieures avec le cancer de l’ovaire, ils n’ont pas trouvé une 

corrélation avec le pronostic, mais une tendance à une corrélation positive avec le 

stade de FIGO [63]. 

Dans notre observation le  bilan biologique a révélé un taux élevé de CA125. 

- HCG 

Gonadotrophine chorionique humaine (hCG) est une glycoprotéine composée 

de deux sous-unités, sous unité α et sous-unité ß. L’hCG est un marqueur très utile 

pour le suivi des troubles liés à la grossesse et les maladies trophoblastiques, mais il 

est rarement utile dans les tumeurs malignes non trophoblastiques. Dans ces 

derniers, la sous-unité ß libre de  hCG (ßhCG) est assez souvent élevée. Par 

exemple, dans cancer de l'ovaire des niveaux élevés de  ßhCG ont été observée chez 

30à 40% des patientes et dans 37% des patientes avec cancer tubaire [6]. 
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Le diagnostic du cancer tubaire reste un diagnostic difficile à cause de la 

symptomatologie dissocié et parfois trompeuse, de la faible sensibilité des examens 

complémentaires, et de la rareté de ce néoplasme. Son diagnostic est le plus 

souvent per opératoire, en effet, dans notre observation le diagnostic est fait en per 

opératoire. Le diagnostic préopératoire est cependant possible ; il repose sur un 

faisceau d’arguments épidémiologiques (âge, ménopause), cliniques (hydrorrhée, 

hématorrhée,  métrorragies persistantes avec curetage utérin négatif) et 

paracliniques (masse latéro-utérine à l’échographie et à l’IRM) à une condition 

primordiale, y pensé.    
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IV. Anatomie-pathologie 

1-Les types histologiques des tumeurs malignes primitives de la trompe 

utérine. 

Au niveau de la trompe utérine, plusieurs types de tumeurs malignes 

primitives peuvent être rencontrés [30, 60]. Classées par ordre de fréquence : 

1-1 Tumeurs épithéliales : 

- Adénocarcinome. 

- Carcinome endométroïde. 

- Carcinome à cellules claires. 

- Carcinome épidermoïde. 

- Carcinome adéno-squameux. 

- Carcinome à cellules transitionnelles. 

- Tumeurs mucineuses. 

- Tumeurs séreuses.  

1-2 Tumeurs non épithéliales 

- Leiomyosarcome, lymphome. 

- Fibrosarcome. 

- Hémangiosarcome. 

 

1-3 Autres tumeurs plus rares 

- Tumeurs adénomatoïdes. 

- Tératome. 

- Tumeurs mixtes mullériennes. 
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La tumeur maligne la plus fréquemment rencontrée est l’adénocarcinome. 

C’est une tumeur agressive, morphologiquement proche des tumeurs épithéliales 

séreuses de l’ovaire. 

Le mauvais pronostic de cette tumeur est lié à sa facilité d’extension et à la 

difficulté d’en faire un diagnostic précoce. 

 

2-Typede description l’adénocarcinome 

2-1 L’aspect macroscopique 

La tumeur se localise  le plus souvent dans la partie distale ou moyenne de la 

trompe, touche fréquemment l’ampoule ou le pavillon tandis que l’isthme est moins 

touché par le cancer [52,40]. 

La bilatéralité est notée dans 20 à 30% des cas [17,21,49,52] : 23,8% dans les 

stades I-II, 39.1% dans les stades III-IV , la fréquence élevée de la bilatéralité dans 

les stades avancés est due à la propagation métastatique plutôt qu’au 

développement d’une tumeur maligne primitive des  deux trompe[21]. 

 Son mode de croissance peut être nodulaire, papillaire ou infiltratif. Ces 

tumeurs sont relativement confinées dans la trompe et ont tendance à produire de 

grandes quantités de fluide. La trompe affectée par la tumeur peut avoir aucun 

changement dans la forme ou la taille, ou avoir une dilatation diffuse. On peut avoir 

aussi l’aspect d’une  véritable tumeur qui est soit solide ou partiellement solide et 

kystique [52]. 

L’aspect d’un hydro-, hémato, ou pyosalpinx est très fréquent, qui peut être 

interprété à tort comme pathologie bénigne [52]. 
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Il existe parfois une masse tumorale unique englobant à la fois l’ovaire et la 

trompe, devant cet aspect il est difficile de déterminer autant par la macroscopie 

que la microscopie, l’origine tubaire ou ovarienne de la tumeur. 
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Figure 23 : Adénocarcinome tubaire. La paroi tubaire est parsemée 
de végétations tumorales [7]. 

 
 

 

 
 

Figure 24 : Adénocarcinome tubaire. La lumière tubaire est comblée 
par une tumeur végétante [7]. 
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2-2 L’aspect microscopique 

2-2-1 carcinome in situ 

 Elle se distingue difficilement des processus hyperplasique, notamment ceux 

liés aux salpingites. Sur le plan histologique, il s’agit d’une lésion focale, caractérisé 

par [19,30] : 

-Une stratification de l’épithélium. 

-Une prolifération micropapilaire. 

-Des atypies nucléaires. 

-Mitoses, parfois anormales. 

2-2-2 Carcinome invasif 

La tumeur tubaire apparaît assez souvent papillaire en surface et plutôt solide en 

profondeur, dans les zones in filtrantes [38]. Elle est morphologiquement très 

proche de l’adénocarcinome séreux de l’ovaire. Elle peut être classée selon le degré 

de différenciation en 3 formes [30] : 

-  Formes bien différenciées ou grade I 

Il s’agit de tumeur papillaire, constituée par des papilles à axe conjonctivo-

vasculaire grêle. Ces papilles sont recouvertes d’un épithélium cylindrique cilié, uni 

ou pluristratifié. 

L’épithélium de revêtement, tend à la desquamation et présente de 

nombreuses mitoses [61]. 

-  Forme moyennement différenciée ou grade II: 

C’est la tumeur alvéolo papillaire. Elle est constituée par la fusion de papilles 

moins régulières, liées entre elles par un revêtement pluristratifié. Cette fusion 

forme des massifs cellulaires délimitant des microcavités optiquement vides ou 

comblées par une substance mucineuse. Cette forme se voit surtout lorsque le 
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processus malin a débuté dans la profondeur de la paroi tubaire et tend à pénétrer 

dans la  musculeuse et à essaimer par voie lymphatique [62]. 

- Forme peu différenciée ou grade III 

C’est la tumeur médullaire. Elle est composée d’amas ou massif cellulaires, 

soutenus par un réseau conjonctivo-vasculaire peu visible épaissis et colonisé par 

des amas de cellules lymphocytaires et plasmocytaires. Les travées néoplasiques 

constituent souvent des images d’alvéoles, centrées par une zone de nécrose 

aseptique. Cette forme est  beaucoup moins fréquente que les deux premières [63]. 

 Selon le type histologique de la tumeur, des grades sont décrits par BARTL 

[64] et HU [65] qui classent cette tumeur en stade de gravité croissante: 

- Grade I : Tumeurs papillaires différenciées. En général, ces tumeurs 

demeurent confinées à la lumière de la trompe. 

- Grade II : Tumeurs papillaires/alvéolaires, moyennement différenciées. 

Elles montrent généralement une infiltration de la paroi tubaire. 

- Grade III : tumeurs alvéolaires/médullaires, peu différenciées. 

Assez souvent, il existe une alternance de zones bien différenciées et de 

zones peu différenciées. 

HU [65] propose aussi plusieurs critères diagnostiques de carcinome tubaire 

primitif permettant de le différencier d’une extension secondaire d’une tumeur 

ovarienne ou d’une métastase: 

- La tumeur principale est située dans la trompe et se développe à partir de 

l’épithélium tubaire. 

- La tumeur reproduit une structure épithéliale de type tubaire (papille...). 

- Il existe des images de transition entre l’épithélium tubaire normal et les 

formations carcinomateuses invasives. 
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- ’ovaire et l’utérus ne contiennent au maximum que des formations 

carcinomateuses superficielles. 

 

 
 

Figure 25 : L’aspect histologique du cancer [34]. 

 

3-Modalités d’extension 

 Malgré son apparence localisée à la trompe macroscopiquement, la 

dissémination locorégionale et à distance du cancer tubaire reste très fréquente. Il 

n’est confiné à la trompe que dans 25% des cas [30]. Dans 40% à 70% des cas, il 

s’étend au-delà des trompes tout en restant dans le pelvis [30]. Dans 20% à 30% des 

cas, il s’étend au-delà du pelvis [30]. Les métastases sont tardives. 
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3-1 Extension local  

Se fait de proche en proche, la tumeur augmente progrissivement de volume et 

dépasse la trompe utérine [24]. 

 

3-2 Extension régionale  

Elle se fait vers l’appareil génital (ovaire, utérus) et  aussi  les  organes de 

voisinages, notamment les appareils digestifs et urinaires. 

 

3-3 Essaimage péritonéale : 

Cet  extension  apparaît  tôt  et peut se faire  soit par effraction de la paroi 

tubaire soit par greffes néoplasiques  à  travers  l’ostuim abdominal  restant  

perméable [61,66]. 

Le trajet du liquide péritonéale se fait du pelvis vers les gouttières pariéto 

coliques et les régions sous diaphragmatiques, sites de prédilection  de greffes 

tumorales. 

Cette modalité d’extension est une caractéristique des tumeurs épithéliales 

qui sont considérées comme une maladie péritonéale d’emblée. 

 

3-4 Extension lymphatique 

Le drainage lymphatique est double : la partie proximale  des trompe se 

draine vers les ganglions pelviens  via les canaux  lymphatiques  du paramètres et la 

partie distale et l’ampoule se drainent vers les ganglions lombo-aortiques [35]. 

Les lymphatiques efférents traversent le mésosalpinx pour rejoindre les 

efférents utérovariens le long des vaisseaux lombo-aortiques avant d’aboutir aux 

ganglions lombo-aortiques. D’autres voies lymphatiques suivent le ligament rond 



 70

pour aboutir aux ganglions iliaques et obturateurs. Ceci explique les 

envahissements ganglionnaires pelviens et lombo-aortiques fréquents (59 % de N+ 

tous stades confondus dont, 33 % de N+ aux stades I et II et 80 % aux stades III et 

IV. Plus rarement, on décrit des envahissements ganglionnaires inguinaux [35]. 

 

 
  

Figure 26 : Image montrant des métastases ganglionnaires [67]. 
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3-5 Extension à distance 

Elle résulte d’une dissémination par voie sanguine en particulier veineuse. 

Cette extension n’intervient que de façon mineure. Parmi les sites métastatiques on 

note : le poumon, la plèvre, le foie, le rein, le sein, cerveau [61], la surrénale. Des 

métastases cutanées peuvent être observées, notamment au niveau de la cicatrice 

d’intervention ou de l’ombilic par greffes néoplasiques [30]. 
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V. CLASSIFICATION 

En raison de la rareté du cancer tubaire, il est difficile d’établir une 

classification acceptée par tous. Trois classifications principales sont utilisées. 

 

1-Classification d’EREZ et coll: 

EREZ et coll. [30] proposent une classification en 4 stades basée sur des 

constatations opératoires : 

- Stade I : Cancer limité à la trompe sans atteinte de la séreuse. 

- Stade II : Cancer étendu à la séreuse ou aux viscères pelviens. 

- Stade III : Cancer étendu au delà du pelvis mais limité à la cavité pelvienne. 

- Stade IV: Métastases extra-abdominales. 

 

2-Classification de DODSON: 

DODSON [30,68] établit une autre classification inspirée de la classification 

FIGO des cancers de l’ovaire: 

-  Stade I: Tumeur limitée à la trompe. 

           IA: Tumeur limitée à une trompe sans ascite. 

           IB: Limitée aux deux trompes sans ascite. 

           IC: Limitée à une ou deux trompes avec ascite. 

-  Stade II: Tumeur avec extension pelvienne. 

            IIA: Atteinte de l’utérus ou des ovaires. 

            IIB: Atteinte des autres viscères pelviens. 
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- Stade III : Extension intrapéritonéale abdominale sans métastases extra-

abdominale. 

- Stade IV : Présence de métastases extra-abdominales. 

 

3-Classification de SCIIELLER et SILVERBERG: 

La troisième classification est proposée par SCHILLER et SILVERBERG [30], 

inspirée de celle de DUCK des cancers colorectaux. 

Ces deux auteurs partent du principe que la trompe est un viscère creux avec 

une paroi musculaire, comme le colon. Et par conséquent, les mécanismes de 

dissémination et de pénétration sont plus proches de ceux des tumeurs digestives 

que de ceux des tumeurs ovariennes. Cette classification est basée sur les 

constatations anatomo-pathologiques et comprend cinq stades: 

- Stade 0: Carcinome in situ 

- Stade I : Tumeur étendue à la sous-muqueuse ou à la musculeuse sans 

atteindre la séreuse. 

- Stade II : Tumeur étendue à la séreuse. 

- Stade III : Tumeur étendue à l’ovaire ou à l’endomètre. 

- Stade IV : Tumeur étendue au delà des organes génitaux pelviens (vessie, 

rectum, grand épiploon...). 

 

4-Classification TNM et stadification de la FIGO 

L’association américaine anti-cancer a établi une classification TNM qui 

regroupe les deux précédentes [12,17,35], la fédération internationale de 

gynécologie obstétrique a publié une stadification proche de la classification TNM : 
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Tableau 6 : classification de FIGO 

TNM 
Catégorie 

FIGO 
Stade Définition 

Tx … Tumeur primitive ne peut être évaluée 
T0 … Pas de tumeur primitive décelable 
Tis 0 Carcinome in situ 
T1 I Tumeur limitée à la trompe 

T1a IA Tumeur limitée à une trompe sans atteinte de la séreuse et sans 
ascite. 

T1b IB Tumeur limitée aux deux trompes sans atteinte de la séreuse et 
sans ascite. 

 
T1c IC 

Tumeur limitée à une ou deux trompes avec atteinte de la séreuse 
et/ou  ascite cytologiquement maligne ou cytologie péritonéale 
positive. 

T2 II Tumeur intéressant une ou deux trompes avec extension pelvienne 
T2a IIA Extension vers l’utérus et/ou l’ovaire 
T2b IIB Extension vers les autres organes pelviens 

T2c IIC Extension pelvienne (T2a) ou (T2b) avec ascite cytologiquement 
maligne ou cytologie péritonéale positive. 

T3 III Extension en dehors du pelvis et ADP régionale. Et/ou N1 
T3a IIIA Métastases péritonéales microscopiques en dehors du pelvis 

T3b IIIB Métastases péritonéales macroscopiques inf 2cm dans  la plus 
grande dimension en dehors du pelvis 

T3c IIIC 
Métastases péritonéales macroscopiques sup à 2cm dans    la plus 
grande dimension en dehors du pelvis et/ ou adénopathie 
régionale 

M1 IV Métastase à distance 

- Nx : ADP ne peut être appréciée à cause de leur position anatomique. 

-No Pas d’ADP régionale. 

- N1 Présence d’ADP régionale. 

- Mx: Impossibilité de juger de l’existence ou non de métastases. 

- Mo : Pas de métastases. 

- M1: Présence de métastases. 
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On remarque une proportion des stades moins évolués (I, Il), assez importante 

que celle des stades plus évolués (III, IV). Cela s’explique, pour certains auteurs [30], 

par le fait que le cancer de la trompe utérine est très symptomatique, et donc attire 

l’attention des patientes ainsi que celle du clinicien. D’autres auteurs, par contre, 

rapportent une proportion des stades évolués (III, IV), nettement plus importante. 

Cela peut s’expliquer par le retard diagnostique fréquent [24]. 

Dans notre observation la patiente présente une tumeur stade PT1b. 

 

Tableau 7 : la fréquence des stades selon les séries (stadification de la FIGO). 

Auteurs  c 
Stades 

I II III IV 

Baekelandt [20] 27% 21.5% 34.5% 11.5% 

Baalabaky [7] 30% 40% 20% 10% 

Pectaside [9] 20% 25% 50% 5% 

Gadduci [21] 23.9% 23.9% 48.8% 4.4% 

Riska [11] 14% 15% 51% 19% 

 
Tableau 8 : la fréquence des grades selon les séries. 

Auteurs 
GRADES 

I II III 

  Pectaside[9] 5% 28% 62% 

  Pectaside[17] 15-20% 20-30% 50-65% 

 B    Baekelandt 
[20] 

2% 32.5% 63.5% 

  Gadduci[21] 1.1% 25% 64.8% 
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VI- Traitement 

1-But 

 Le traitement permet de supprimer la tumeur, une meilleur stadifiction de la 

maladie, amélioration de la qualité de vie et du pronostic. 

 

2-Les moyens thérapeutiques 

Le traitement et la gestion optimale du cancer de la trompe  n'a pas été bien 

définie en raison de sa rareté. Les principes thérapeutiques  sont  les mêmes que 

ceux utilisés pour le cancer de l'ovaire  car les deux maladies ont les mêmes 

caractéristiques histologiques et biologiques [9,21,24]. 

 

2-1 Chirurgie 

-  Buts 

La chirurgie constitue le premier temps indispensable du traitement du cancer 

tubaire, en dehors de toute contre-indication opératoire formelle. 

Elle permet un bilan précis des lésions pour la stadification de la maladie, et 

apporte une certitude diagnostique [68 ,32]. 

-  Technique : 

- Voie d’abord il s’agit d’une incision médiane sous ombilicale, éventuellement 

élargie en sus ombilicale. Elle doit être suffisamment large pour permettre une 

meilleure exploration ainsi qu’une exérèse chirurgicale correcte [69]. 

- Exploration abdomino-pelvienne : 

Le premier temps d’exploration doit consister à réaliser des prélèvements à 

visée cytologique, prélèvement de sérosités dans le cul de sac de Douglas ou d’une 
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ascite. Et en l’absence d’épanchement, on procède à un rinçage séparé des cavités 

pelviennes et des gouttières pariéto-coliques. 

L’exploration doit être complète et méthodique, portant sur tous les viscères 

pelviens et abdominaux, sans oublier le péritoine viscéral (avec biopsies péritonéales 

multiples même en l’absence de lésions macroscopiques), le péritoine pariétal, le 

grand épiploon et les chaînes ganglionnaires mésentériques iliaques et lombo-

aortiques, avec examen extemporané [69,70]. 

-le geste chirurgicale : 

Consiste à une salpingo-ovariectomie bilatérale et hystérectomie totale avec 

omentectomie, biopsies péritonéales, et pelvienne. Du fait des risques de greffes 

néoplasiques, le traitement conservateur ne serait presque jamais indiqué dans le 

cancer de la trompe [24]. 
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Figure 27 
L’aspect d’une pièce opératoire (Vue postérieure). La trompe droite tuméfiée  en forme 

de saucisse avec obstruction distale (flèche). Utérus, la trompe gauche, et les deux 
ovaires sont normaux [71]. 
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Figure 28  

 Nodule tumoral qui occupe une  
partie de la fimbriae des trompes [19]. 

 

 

 
Figure 29 

 Trompe ouverte rempli de tissu papillaire [19]. 
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Figure 30 :  Tumeur de la trompe gauche,  les deux ovaires d’aspect normal [72]. 
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2-2 Lymphadenectomie  

Il n'y a pas de consensus quant à l'utilité de la lymphadénectomie extensive en 

raison de la faible incidence de la maladie [35]. 

Des auteurs, réalisent, un prélevement des ganglions macroscopiquement 

suspects à la palpation avec examen histologique extemporané, toutefois la 

difficulté et les limites du diagnostic de métastases ganglionnaires à partir de la 

palpation seule sont bien connues [30]. 

Des auteurs propose une lymphadénectomie pelvienne et lomboaorique 

jusqu’au niveau de la veine rénale gauche systématique. Quel que soit le stade de la 

maladie même aux stades précoces (stade IA), à condition d'une résection 

chirurgicale complète de la tumeur intra-abdominale, et quel que soit le type 

histologique ou le grade de la tumeur primitive de la trompe [35,67].L'indication du 

curage lombo-aortique systématique repose sur trois grands ordres d'arguments 

[30] : 

 - la précocité de l'envahissement ganglionnaire : il peut en effet précéder la 

dissémination intra-abdominale  

 - la fréquence de l'envahissement ganglionnaire iliaque ainsi que l'existence 

d'une voie de drainage lombo-aortique directe limitent la valeur prédictive de la 

négativité de l'examen histologique des ganglions pelviens sur l'étage lombo-

aortique. 

 - l'efficacité de l'irradiation pelvienne et lombo-aortique n'est pas clairement 

établie dans la littérature.  

D’autres auteurs rapportent qu’il n’y a pas d’extension ganglionnaire dans les 

stades I de cancer de la trompe, suggérant ainsi qu’une lymphadénectomie complète 

n’est pas nécessaire en cas de tumeur de stade I [19,70]. 
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La technique du ganglion sentinelle peut représenter un moyen terme entre 

l’absence de lymphadénectomie et la lymphadenectmie complète et éviter les effects 

secondaires d’une lymphadenectomies extensives chez certaines patientes [67]. 

Aussi, une lymphadénectomie semble nécessaire pour une stadification 

correcte. Ceci peut être important pour des patientes ayant une tumeur de stade IA, 

car si l’on conclut à une absence d’extension ganglionnaire, on peut discuter 

l’absence de chimiothérapie systématique. Ainsi, une lymphadénectomie incomplète, 

peut  amener à la sous-stadifier et donc à la sous-traiter [35]. 

2-3 Second- look laparotomy 

Comme dans le cas du cancer de l’ovaire, Second- look laparotomy n'a pas de 

rôle dans la gestion du cancer tubaire. En outre, il n'existe aucun traitement curatif 

de deuxième ligne pour les patientes avec des résultats positifs lors de Second- look 

laparotomy. Un examen de 310 patientes inclus dans 13 séries de littérature, a 

révélé que 32 (62,7%) des 51 patientes soumis à Second- look laparotomy  étaient 

en rémission histologique complète. La récidive a été enregistrée pour 22% de ces 

32 patientes. Une second look laparotomy négative est associée à une survie plus 

longue [17]. 

 Second look laparotomie devrait actuellement être réservé aux patientes 

participant aux essais cliniques [17].  

2-4 Chimiothérapie 

En raison de la dissémination microscopique à distance  et le risque 

relativement élevé de récidive malgré la résection chirurgicale complète, la 

chimiothérapie semble avoir une justification solide comme traitement adjuvant [9]. 

La monochimiothérapie ne semble pas être efficace, la chimiothérapie 

combinée à base de platine est le traitement adjuvant le plus couramment utilisé 

[73]. 
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La chimiothérapie standard actuel est une combinaison de platine-taxane, 

identique à celle utilisée dans le cancer de l’ovaire [9, 21, 74, 75,76].  

Plusieurs auteurs en utilisant la chimiothérapie à base de cisplatine chez les 

patientes atteintes de stades avancés de la maladie ont signalé des réponses allant 

de 53% à 92% [9]. 

Des données de la littérature ont montré la possible association de 

cyclophosphamide ,adriamycine, cisplatine (PAC) . Pectatasides et al ont traités 14 

patientes avec une combinaison de la PAC, 8 de ces patientes avaient une réponse 

complète et 2 une réponse totale [17 ,21]. 

 

Tableau 9 : Chimiothérapie dans le cancer du tubaire [17]. 

Stade FIGO Traitement 

 IA–IB, stadification chirurgicale optimale, 
pas de rupture pré-ou peropératoire Pas de traitement post opératoire 

IA–IB, sous-optimale stadification 
chirurgicale, rupture pré-ou peropératoire 

Carboplatin plus paclitaxel (175mg 
/m2) toutes les trois semaines pendant 
3–6 cycles 

IC–IIA 
Carboplatin plus paclitaxel (175mg 
m/m2) toutes les trois semaines 
pendant 6 cycles 

IIB–IV 
Carboplatin plus paclitaxel (175mg 
m/m2) toutes les trois semaines 
pendant  6 cycles 

 

2-5 Radiothérapie 

La radiothérapie pourrait être considérée soit comme traitement adjuvant pour 

les patientes à un stade précoce, ou dans le cadre d’une rechute. Bien que la 

radiothérapie a été utilisée traditionnellement dans le passé en tant que thérapie 
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adjuvante pour le cancer tubaire, son rôle est moins bien définie et controversé. 

Compte tenu de sa faible efficacité et le taux élevé de complications graves, 

l'utilisation de la radiothérapie postopératoire dans le traitement des patientes 

atteints de cancer tubaire n'est plus recommandée. Instillation intrapéritonéale de 

radio-isotopes ne semble pas réduire le risque de récidive dans un stade précoce la 

maladie [17]. 

2-6 Hormonothérapie 

Les agents hormonaux sont de plus en plus utilisés dans le cancer tubaire. Les 

bases fondamentales de cette utilisation sont peu convaincantes. Des modifications 

cycliques, similaires à celles de l'endomètre, ont été retrouvées dans l'épithélium 

tubaire. 

Comme aucun essai randomisé n’existe et presque tous les patients traités 

avec des agents progestatifs sont également traités avec une chimiothérapie, aucune 

conclusion définitive ne peut être tirée quant à leur utilité. Les récepteurs 

stéroïdiens ont été trouvés dans quelques cas, mais leur rôle thérapeutique n'est pas 

claire [17,30]. 

 

3-Les indications thérapeutiques 

Elles se discutent en fonction de l’état général de la malade ainsi que  du 

degré d’extension de la maladie qui ne peut être fait avec précision que lors de la 

laparotomie [30]. 

3-1 Carcinome in situ 

L'hystérectomie totale avec annexectomie bilatérale paraît largement suffisante. Le 

diagnostic est souvent fait a posteriori sur la pièce d'exérèse [30]. 
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3-2  Stade  IA, IB, IC, IIA 

Le traitrement consiste à [21,30] : 

-  Une exérèse chirurgicale : comportant une hystérectomie totale avec 

annexectomie bilatérale. 

- Au niveau ganglionnaire, selon les auteurs, sera réalisé, soit un prélevement 

des ganglions macroscopiquement suspects à la palpation avec examen 

histologique extemporané, complété par un curage lombo aortique et pelvien 

en cas de positivité, soit un curage lombo-aortique et pelvien d’emblé. 

- Traitement complémentaire :comporte une chimiothérapie indiquée 

principalement lorsque l'exérèse chirurgicale a été incomplète ou lorsque 

existe un envahissement ganglionnaire. 

- une polychimiothérapie est indiquée à l'issue de 5 à 6 cycles. 

- On peut proposer aussi en cas d’envahissement ganglionnaire une 

radiothérapie postopératoire intéressant les territoires ganglionnaires atteints, 

ainsi que les territoires ganglionnaires situés en amont. 

Les indications de chirurgie seule, sans traitement complémentaire, sont limitées 

pour MacMurray[76] aux stades I lorsque la tumeur est bien différenciée, limitée à la 

muqueuse sns envahissement ganglionnaire. 

3-3 Stade IIb,IIC 

L'exérèse chirurgicale comporte également une hystérectomie totale avec 

annexectomie bilatérale et omentectomie lorsqu'elle est possible, complétée par une 

exérèse viscérale partielle (vessie, sigmoïde...) si elle paraît réalisable. Avec un curage 

ganglionnaire lombo aortique et pelvien[30 , 36]. 

En postopératoire une polychimiothérapie est necessaire 
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3-4 Stade III 

La laparotomie initiale ne permet le plus souvent qu'une réduction tumorale qui 

doit s'efforcer d'être la plus complète possible ; dans certains cas, de simples biopsies 

sont seules réalisables. 

Dans un certain nombre de cas, la chimiothérapie permet de réaliser un 

second look en fonction duquel le traitement complémentaire comportera soit une 

radiothérapie abdomino-pelvienne (en cas de réponse favorable à la 

chimiothérapie), soit la poursuite d'une nouvelle chimiothérapie, voire d'une 

hormonothérapie, voire d'une abstention thérapeutique dans les autres cas [30]. 

3-5 Stade IV 

En raison du très mauvais pronostic de ces carcinomes, les différentes 

thérapeutiques ne peuvent espérer qu'un rôle palliatif : la laparotomie est discutable 

(elle permettrait de confirmer l'origine de la tumeur), une chimiothérapie, parfois 

une irradiation abdominopelvienne peuvent être tentées [30]. 

 

4- Résultats  thérapeutiques 

La faible fréquence du cancer tubaire ainsi que l’hétérogénéité des séries 

publiées et des moyens thérapeutiques utilisés rendent les résultats du traitement 

difficile à apprécier.  

Néanmoins, certains auteurs, en se basant sur leurs propres expériences ou 

sur certaines séries de littérature ont pu avancer des chiffres approximatifs. Ainsi, 

BARTL [64] et KUBISTA [8] rapportent un taux de survie de 35% à 5 ans pour des 

patientes traitées par chirurgie-radiothérapie. BENEDET [8] constate ce même taux 

pour des patientes ayant une tumeur à un stade avancé (stade III, stade IV); alors 

que pour celles ayant une tumeur moins avancée, le pourcentage de survie à 5 ans 

est de 72,7%.  
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CORMIO [68] a rapporté un taux de réponse clinique de 80% pour des 

patientes traitées par chirurgie-polychimiothérapie comportant les sels de platine.  

Ainsi, on constate que les résultats thérapeutiques sont médiocres avec la 

chirurgie seule, ou l’association chirurgie-radiothérapie. En revanche, les auteurs 

espèrent améliorer ces résultats avec la polychimiothérapie comme traitement 

adjuvant.  

L’association de chimiothérapie — radiothérapie après chirurgie radicale 

donne de bons résultats. Cependant, le problème de récidive tumorale fréquent 

modifie le pronostic. 
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VII- Pronostic et surveillance 
Le pronostic global du cancer de la trompe est assez sombre, la survie à 5ans 

tous stades confondus varie entre 14% et 57% [21]. 

Dans notre observation la patiente avait une bonne évlution pendant un an 

puis elle a été perdue de vie. 

 

Tableau 10 : survie à 5ans des patientes atteintes du cancer tubaire en fonction des 
stades (classification de la FIGO). 

Auteurs 
Stades 

I II III IV 

Baekelandt [21] 73% 37% 29% 12% 

Pectaside [10] 81% 65% 54% 36% 

Eddy [16] 34% 32% 7% III ET IV  

Gadduci [22] 83 .6% 51.6% 35.9% 
0% 

 

 

1- Les facteurs pronostics  

1-1 Le volume résiduel après la chirurgie initiale 

Est un facteur pronostique important. Pour les patientes aux stades III-IV le 

taux de survie à 5 ans de 55% si la tumeur résiduelle est inférieure à 1 cm de 

diamètre, contre 21% si le résidu tumoral est supérieur à 1cm [17]. 

Pour Eddy et al la survie est de 30 mois pour les patientes sans résidus, 

22mois si résidus inférieur à 2cm et 17mois si résidus  supérieur à 2cm [21]. 
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1-2 Le grade histologique  

Son rôle est controversé bien que certains auteurs rapporte que le grade 

histologique est un facteur important de pronostic d’autre y trouve aucune 

association entre le grade et la survie  [17 ,21]. 

 

1-3 Le stade de la tumeur au moment du diagnostic  

Est un facteur pronostique important [17, 74], on remarque un taux de survie 

plus important dans les stades précoce (stade I et II) par rapport  aux stades  tardifs 

(stade III et IV) Tableau 10. 

 

1-4 Le degré d’extension de la maladie  

La présence envahissement des structures de voisinage ou  des métastases à 

distances, est un facteur de mauvais pronostic [17,19,21]. 

 

1-5 le degré d’infiltration de la paroi tubaire  

Certains auteurs [16,17,20,23] rapportent un taux de survie à 5ans plus 

important pour les patientes  avec des tumeurs limitées à la muqueuse par rapport 

aux patientes qui ont des tumeurs envahiants la musculeuse ou la séreuse. 

1-6 Autres facteurs pronostiques  

Rapportés dans la littérature  incluent l'âge avancé [19,20], la bilatéralité,  la 

cytologie péritonéale positive,  le site de la tumeur dans le tube (fimbrial versus non 

fimbrial), expression HER-2/neu, l'altération de p53 [60,75], et une élévation du 

taux pré thérapeutique du CA125. L'importance de l’occlusion de l'ostium tubaire 

abdominale qui pourrait empêcher ou retarder la propagation locale n'est pas claire 

[14]. 
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2-Surveillance 

Les récidives sont fréquentes même pour les stades précoces, la récidive 

locale est observée dans les pelvis ou l'abdomen, mais des métastases d'organes 

éloignés, le plus souvent dans les poumons, le cerveau et les reins, peuvent 

également se produire[36].  

McMurray et al [76] ont observé que les récidives de la maladie sont pelvienne 

dans 55,6%, abdominal dans 50% et dans 44%  dans des sites distants. Maxson et 

al [51] ont observés que les sites de récidive sont dans les ganglions 

retropéritonéaux dans 35,6%, abdominal dans 28%  et pelvienne dans 21,4% [21]. 

Le diagnostic précoce de récidive devrait, théoriquement, offrir de     meilleurs 

résultats. Les objectifs du suivi sont les suivants [21]:  

-    L'évaluation de la réponse immédiate à un traitement  

-   La reconnaissance et la gestion du traitement des complications liées 

au traitement.  

- Détection de la maladie persistante ou récurrente.  

Le suivi est généralement effectué tous les trois ou six mois au départ, puis 

chaque année jusqu'à cinq ans. Il est essentiellement clinique, avec un examen 

physique complet pour exclure tout signe clinique de réchute [36].  

Le taux de CA125 sérique peut aussi être efficace dans le suivie, une 

augmentation du taux sérique de CA125 précède le diagnostic clinique ou 

radiologique de récidive [7]. L’imagerie ne doit être effectuée que  si les résultats 

cliniques ou les marqueurs tumoraux évoquent une récidive possible.  

L’IRM est un moyen efficace pour identifier les récidives [36]. 

La gestion des récidives consiste à une  chirurgie ou chimiothérapie. Des 

études récentes ont montré une grande efficacité du Topécan comme traitement des 

récidives en particulier lorsque les tumeurs sont sensibles au platine [77]. Ou 

association chirurgie chimiothérapie avec ou sans radiothérapie [36].  
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Le cancer primitif de la trompe utérine est un cancer rare probablement sous 

estimé et parfois confondu avec une pathologie ovarienne ou tubaire Les signes 

cliniques évocateurs sont rarement présents au complet et la symptomatologie est 

souvent dissociée et parfois trompeuse.  

Le diagnostic est le plus souvent porté  en per opératoire ou à l’examen 

anatomo-pathologique. Cependant  Le diagnostic préopératoire est possible ; il 

repose sur un faisceau d’arguments épidémiologiques (âge, ménopause), cliniques 

(hydrorrhée, hématorrhée, métrorragies persistantes avec curetage utérin négatif) et 

paracliniques (masse latéro-utérine à l’échographie, IRM pelvienne). 

Le traitement et la gestion optimale du cancer de la trompe  n'a pas été bien 

définie en raison de sa rareté .Les principes thérapeutiques  sont  les mêmes que 

ceux utilisés pour le cancer de l'ovaire du fait de ses similitudes histo-pathologique 

et évolutives. Il repose sur une hystérectomie totale avec annexectomie  bilatérales  

omentectomie et curage ganglionnaire pelvien et lombo-aortique suivie d’une 

chimiothérapie. 

Le pronostic est assez sombre, une amélioration de ce pronostic est fonction 

d’un diagnostic précoce. La méconnaissance clinique et/ou radiologique mène à un 

diagnostic tardif de ce cancer.   

une prise en charge thérapeutique bien codifié n’est possible que par la 

réalisation des études prospectives regroupant de grandes séries. 
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Résumé 

Le cancer primitif de la trompe utérine est le plus rare de tous les cancers 

gynécologiques, représente moins de 1% de l’ensemble des cancers gynécologiques. 

Du fait de sa proximité de l’utérus et de l’ovaire le diagnostic de cancer tubaire est 

très difficile à affirmer, fréquemment diagnostiqué à tort comme pathologie 

ovarienne ou tubaire bénigne. Cela peut expliquer la sous estimation de ce cancer. 

Les difficultés inhérentes au diagnostic et à la thérapie de cette affection 

découlent en grande partie de son caractère rare voire exceptionnel et manque 

d’expérience. 

Nous rapportons un cas bilatéral de cancer primitif de la trompe  traité au 

service de gynécologie-obstétrique du CHU HASSAN II à Fès en 2008, avec revue de 

littérature. 

L’âge moyen varie selon les séries  entre 58 ans et 62 ans, les principaux 

facteurs de risques rapportés dans la littérature sont la ménopause, la nulliparité, 

les infections tubaires chroniques et la prédisposition génétique. Dans notre 

observation la patiente est âgée de 42 ans, G5P4, non ménopausée, sans antécédent 

d’infections génitales à répétition ou autre antécédents particuliers. 

L’écoulement vaginal anormal (hydrohématorrhés ou métrorragies), douleur 

pelvienne et masse pelvienne sont les manifestations cliniques les plus fréquentes 

pour la plus part des auteurs, sont rarement présentes au complet et la 

symptomatologie est souvent dissociée et parfois trompeuse. Les douleurs 

pelviennes chroniques étaient le symptôme révélateur chez notre patiente avec à 

l’examen clinique une masse latéro-utérine gauche. 

La faible sensibilité des examens complémentaires (frottis cervico-vaginal, 

échographie, TDM, IRM pelvienne et hystérosalpingographie), explique la rareté du 
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diagnostic préopératoire, en effet le diagnostic du cancer tubaire reste opératoire ou 

histologique pour la plus part des auteurs. Dans notre observation le diagnostic a 

été posé en per opératoire. 

Il n’y pas de prise en charge thérapeutique codifié pour le cancer tubaire et le 

traitement est similaire à celui du cancer de l’ovaire consiste à une hystérectomie 

totale, annexectomie bilatérale, omentectomie et curage ganglionnaire suivi d’une 

chimiothérapie. Le pronostic est sombre avec une survie globale varie entre 14% et 

57%. Dans notre observation la patiente a bénéfécié d’une hystérectomie et 

annexctomie bilatérale, complétée par une omentectomie et un curage iliaque 

bilatéral, suivie d’une chimiothérapie. Avec une bonne évolution un an après. 

En général, le diagnostic demeure difficile et tardif vue le caractère rare de ce 

cancer et les similitudes cliniques et histopathlogiques avec le cancer de l’ovaire, à 

l’origine du pronostic péjoratif de ce cancer. 
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Summary 
Primary cancer of the fallopian tube is the rarest of all gynecologic cancers; 

represent less than 1% of all gynecological cancers. 

Because of its proximity to uterus and ovary, tubal cancer diagnosis is very 

difficult, frequently misdiagnosed as ovarian pathology or tubal benign pathology. 

This may explain the underestimation of this cancer.  

The difficulties inherent in diagnosis and therapy of this disease are largely 

the result of rare or exceptional character and lack of experience. 

We report a case of bilateral primary cancer of the fallopian tube treated at the 

gynecology-obstetrics service of CHU Hassan II in Fez in 2008, with review of 

literature. 

According to the literature the average age varies between 58 series and 62 

years, the risk factors reported are menopause, nulliparity, chronic tubal infections 

and genetic predisposition. In our case, the patient is aged 42ans, G5P4, 

premenopausal with no history of recurrent infections or other pathological history. 

The abnormal vaginal discharge (hydrohématorrhe or metrorrhagia), pelvic 

pain and pelvic mass are the most frequent clinical manifestations, rarely present in 

full and the symptoms are often misleading and sometimes separated. In our case 

chronic pelvic pain was the first symptom, with a latero-uterine mass in clinical 

examination. 

Usually complementary examinations (Pap smear, ultrasound, CT, MRI pelvic 

and hysterosalpingography) is not conclusive, explain the rarity of preoperative 

diagnosis. The diagnosis of tubal cancer still surgical or histological for most of the 

authors. In our case the diagnosis was made in the intraoperative. 

There is no specific treatment for tubal cancer and treatment is similar to 

ovarian cancer. The prognosis is poor with an overall survival at 5 years varies 
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between 14% and 57%. In our case the patient underwent a total hysterectomy with 

bilateral salpingo–ovarectomy and supplemented by omentectomy and bilateral iliac 

lymphadenectomy, followed by chemotherapy, with good evolution one year after. 

In general, the diagnosis is difficult and late, because of the rarity of this 

cancer and the clinical and histopathological similarities with ovarian cancer, causing 

the poor prognosis of this cancer. 
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 ملخص
 عند طاناتالسر مجموع من 1% من أقل یمثل بحیث نادرا مرضا الرحم لقناة الأولي السرطان یعتبر

.صعبا أمرا دراستھ یجعل مما المرأة  

 لھدا  خاطئ تقدیر إلى  یؤدي مما حمیدي بوقي أو رحمي مبیضي، كمرض  یشخص ما غالبا

.المرض  

.لندرتھ نظرا السرطان ھدا بخصوص الخبرة قلة في تكمن العلاج و التشخیص صعوبات  

 والتولید النساء أمراض بقسم عولجت الرحم، لقناتي أولي  لسرطان حالة الدراسة ھده في نستعرض

.الطبیة الأدبیات مراجعة مع 2008 سنة, بفاس الثاني الحسن الجامعي المستشفى في  

 سن في تتمل الخطورة عوامل ،أھم سنة 62 و58 بین ما السن متوسط یبلغ  الطبیة الأدبیات حسب

 لھا ، سنة 42مریضتنا سن یبلغ ضةالمستعر الحالة في.والوراثة التناسلي الجھاز تعفنات العقم، الیأس،

.   تناسلیة تعفنیھ سوابق لھا لیس بعد،و الیأس سن تبلغ لم ولادات، خمس  

 ھده حوضیة، كتلة و الحوض في آلام عادیة، غیر مھبلیة إفرازات: ھي السرطان ھدا الأعراض أھم

 آلام شكلت لمریضتنا بالنسبة. مضللة وأحیانا متفرقة تكون وغالبا مجتمعة تكون ما نادرا الأعراض

. الأعراض أھم الحوضیة والكتلة الحوض  

 وقناتي الرحم تصویر,الرحم عنق مسح( التكمیلیة الفحوصات بواسطة المرض یشخص ما نادرا

 العملیة أثناء التشخیص یتم ما وغالبا) المغناطیسي الرنین,المقطعیة الأشعة بالصدى الفحص,الرحم

 العملیة أثناء المرض تشخیص تم المستعرضة الحالة في. جيالنسی التشریح أثناء أو الجراحیة

.الجراحیة  

.المبیض بسرطان الخاصة العلاجات نفس تطبیق یتم حیث الرحم، قناة بسرطان خاص علاج یوجد لا  

.57% و 14% بین ما یتراوح سنوات خمس حتى الحیاة قید على البقاء احتمال أن حیث سيء المآل  

. الكمیائیة المعالجة و والملحقات الرحم استأصال لعملیة المریضة تخضع المستعرضة الحالة في  

 سرطان وبین بینھ للتشابھات و سرطان ھدا لندرة نظرا ومتأخرا صعبا یبقى التشخیص عامة بصفة

  .السرطان ھدا مآل على ینعكس وھدا المبیض
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