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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE = RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professcur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOQUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 —-2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufiq DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Meédecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie



Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas
Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia
Pr. AZZOUZI Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdeclkader
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi
Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

M¢édecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Angsthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésic Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Géncrale

Pharmacie galénique

Ophtalmologic

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologic — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique




Décembre 1992

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed
. BENSOUDA Adil
. BOUJIDA Mohamed Najib

. CHAHED OUAZZANI Laaziza

. CHRAIBI Chafiq

. DAOUDI Rajae

. DEHAYNI Mohamed*

. EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

. GHAFIR Driss*

. IDDANE Mohamed

. TAGHY Ahmed

. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

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

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmjid

. EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajac

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M’barek

. BELAIDI Halima

. BRAHMI Rida Slimane

. BENTAHILA Abdelali

. BENYAHIA Mohammed Ali
. BERRADA Mohamed Saleh
. CHAMI TTham

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Immunologic
Traumato-Orthopédic
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie

Traumatologie- Orthopédic Inspecteur du SS

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologic

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie



Pr. CHERKAQUI Lalla Ouafae
Pr. EL. ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdeclouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAQOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdclkrim
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. MOHAMMADI Mohamed
Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr, OUZEDDQOUN Naima

Pr. ZBIR EL Me¢hdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis

Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine

Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgic Géncrale
Gynécologic Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne

Anesthésie Réanimation — Dir. HMIM
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologic - Directeur ERSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgic Pédiatric
Ophtalmologic

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

M¢édecine Interne
Traumatologic-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologic

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgic Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam

Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. EZZAITOUNI Fatima

Pr. LAZRAK Khalid *

Pr. BENKIRANE Majid*

Pr. KHATOURI ALI*

Pr. LABRAIMI Ahmed*
Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
Pr. CHARIF CHEFCHAQUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EIl Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*
Pr. TACHINANTE Rajac

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida
Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AIT OURHROUI Mohamed
Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

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

Pr. EL KHADER Khalid

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

Pr. LAHLOU Abdou

Pr. MAFTAH Mohamed*

Pr. MAHASSINI Najat

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. NASSIH Mohamed*

Pr. ROUIMI Abdelhadi*

Gastro-Entérologie

Neurologic — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
M¢édecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologic

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologic

Endocrinologic ¢t Maladies Métaboliques
Anesthésic-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie



Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

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

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef *

. BELMEIJDOUB Ghizlene*

. BENZEKRI Laila

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Géncrale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgic Générale
P¢diatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-R¢animation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgic Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne
Chirurgic Géncrale
Hématologie Clinique
Chirurgic Générale
Urologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Dermatologie



Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*®
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. EL MANSARI Omar*

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EIl Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHABOUZE Samira

Pr. KHARMAZ Mohamed

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomic Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologic
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Géncrale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie



Pr. LEZREK Mohammed*
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane
Pr. BENYASS Aatifl

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAQUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAARQUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia
Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKIOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologic
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie



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

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun

HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*®
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJII Larbi*

. AMMAR Haddou*

. AOUFI Sarra

. BAITE Abdelouahed*

. BALOUCH Lhousaine*

. BENZIANE Hamid*

. BOUTIMZINE Nourdinc
. CHARKAOUI Naoual*

. EHIRCHIOU Abdelkader*
. ELABSI Mohamed

. EL MOUSSAOUI Rachid
. EL OMARI Fatima

. GANA Rachid

. GHARIB Noureddine

. HADADI Khalid*

. ICHOU Mohamed*

. ISMAILI Nadia

. KEBDANI Tayeb

. LALAOUI SALIM Jaafar*®

GHADOUANE Mohammed#*

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologic
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologic
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation



Pr.

. LOUZI Lhoussain*

. MADANI Naoufel

. MAHI Mohamed*

. MARC Karima

. MASRAR Azlarab

. MOUTAJ Redouane *

. MRABET Mustapha*

. MRANI Saad*

. OUZZIF Ez zohra*

. RABHI Monsef*

. RADOUANE Bouchaib*

. SEFFAR Myriame

. SEKHSOKH Yessine*

. SIFAT Hassan*

. TABERKANET Mustafa*®
. TACHFOUTI Samira

. TAJDINE Mohammed Tariq*
. TANANE Mansour*

. TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr

. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr
Pr

ZOUBIR Mohamed*
TAHIRI My El Hassan*

ars 2009

M
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.

. ABOUZAHIR Ali*

. AGDR Aomar¥*

. AIT ALI Abdelmounaim*
. AIT BENHADDOU EIl hachmia
AKIHADDAR Ali*
ALLALI Nazik
AMAHZOUNE Brahim*
AMINE Bouchra

. ARKHA Yassir
AZENDOUR Hicham*

. BELYAMANI Lahcen*

. BJIJOU Younes

. BOUHSAIN Sanae*

. BOUI Mohammed*

. BOUNAIM Ahmed*

. BOUSSOUGA Mostapha*
. CHAKOUR Mohammed *

Microbiologie

Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie

Biochimie-chimie

Médecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgic Générale

Médecine interne
Pédiatre Dy
Chirurgie Générale
Neurologie &
Neuro-chirurgie
Radiologie .
Chirurgie Cardio-vasculaire e
Rhumatologie

Neuro-chirurgic

Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation

Anatomie

Biochimie-chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale

Traumatologie orthopédique

Hématologie biologique
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. CHTATA Hassan Toufik*

. DOGHMI Kamal*

. EL MALKI Hadj Omar

. EL OUENNASS Mostapha*
. ENNIBI Khalid*

. FATHI Khalid

. HASSIKOU Hasna *

. KABBAJ Nawal

. KABIRI Meryem

. KARBOUBI Lamya

. L"KASSIMI Hachemi*

. LAMSAOURI Jamal*

. MARMADE Lahcen

. MESKINI Toufik

. MESSAOUDI Nezha *

. MSSROURI Rahal

. NASSAR Ittimade

. OUKERRA Latifa

. RHORFI Ismail Abderrahmani *
. ZOUHAIR Said*
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Les tumeurs ovariennes des cordons sexuels (TO@8#)des tumeurs
rares qui se développent Aux dépens des cellulasgeominales de l'ovaire.
Bien que les données épidémiologiques sur les T@dES'enfant et de
I'adolescent soient limitées, quelques donnéesmird@ires ont été Obtenues a
partir des registres cliniques et pathologiquesnadinds (MAKEI database et du
German Pediatric Tumor Registry) En considéranhsimble des tumeurs
ovariennes (adultes et Enfants), la fréquencetivelades TOCS est
approximativement de 8 %. Elles représentent 2% ’'ehsemble des tumeurs
testiculaires et ovariennes, mais constituent ¢hgeune enfant une part plus
importante des tumeurs ovariennes. Parmi les 206fh&s de moins de cing ans
inclus dans les études MAKEI entre 1983 et 2080présentaient une TOCS et
35 des tumeurs ovariennes germinales. Les TOCSdsm caractéristiques de
I'enfance. Du point de vue histologique, les TO®&prennent les tumeurs de
la granulosa, les tumeurs de Sertoli, les tumewsLeydig, les tumeurs
développées a partir des cellules de la théqusj gire de leurs précurseurs
cellulaires immatures et des fibroblastes du strdes tumeurs sclérosantes du
stroma, les tumeurs stéroides. Les tumeurs dealaulpsa et les tumeurs de
Sertoli se développent aux dépens des cordon®lsesuainsi de I'épithélium
coelomique.

La description des tumeurs de la granulosa rermeund€lXe siécle C’est
Von Kahlden qui, en 1895, individualise les tunseules cellules de la
granulosa, des sacomes et des carcinomes ovdferdf01, Schorder parle de
« folliculome » pour dénommer une tumeur qui imiés cellules de la
granulosa avec des rosettes folliculoides. Ce mjg&n 1914 que VonWerdt
publie sa premiere série de six cas et que landéabion de tumeur de la
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granulosa est adoptée. En 1977, Scully et al. iSisledt les tumeurs de la
granulosa de I'ovaire en tumeurs adultes et jugsni

Compte tenu de la rareté de la forme juvénile, mmis sommes proposeé
d’étudier ses particularités cliniques, histologigu thérapeutiques et
pronostiques, bien distinctes de la forme ad@igatre observations cliniques

illustreront notre propos.



BUT DE L'ETUDE :

Le but était de faire une analyse descriptive d&s ae tumeurs de la
granulosa de l'ovaire suivis au service de chimirgédiatrique de I'hopital
d’enfants de Rabat entre 1998 et 2016 et de saulignplace de la chirurgie
dans la prise en charge de ces tumeurs, NOUS ODUBES iNtéresses :

» Au profil épidémiologique
» Au tableau clinique

» Aux moyens diagnostiques
> A la stratégie thérapeutique

> A I'évolution de ces tumeurs






A. RAPPEL ANATOMIQUE :

[1]

Les ovaires ou gonades féminines sont 2dgknpaires et symétriques.

1. Localisation :

Les deux ovaires droit et gauche, sont placés ldarevité pelvienne dans

une fossette latéro-utérine en arriére du ligart@ge contre la paroi latérale du

pelvis, ils sont extra-péritonéaux.

Coupe sagittale médiane

Ligament suspenseur de 'ovaire

Veine dorsale profonde du clitoris

Promontoire sacral

Uretére Ligament utéro-sacral

Cul-de-sac vésico-utérin

Trompe utérine (de Fallope) Cul-de-sac

Duain recto-utéernn
vaire (de Douglas)

Vaisseaux iliagues externes Col de I'utérus

ment propre de I'ovaire 2
Ligaistivprol £ i Partie postérieure

Corps utérin du fornix du vagin

Ligament rond
de l'utérus

Partie antérieure
du fornix du vagin

Fundus de l'utérus (N N ¥ " \ 1 Rectum

" \ - A\ 5 5 .
Vessie — b ! 7 Vagin
) = p: i) of
Symphyse pubienne Muscle élévateur
Uretre de l'anus
Muscle transverse Canal anal

profond du périnée Muscle

sphincter
externe de
I'anus

Ligament arqué du pubis

Pilier du clitaris

Ostium externe de l'urétre

Petite levre
Anus
Grande lévre

Introit vaginal

Figure 1:Appareil génitale. Coupe sagittale médiandu bassin



2. Aspect genéral et dimensions :

Avant la puberté : I'ovaire est lamellaire a lassance, il prend une forme

ovalaire apres la 2eme année.

A la période dactivité génitale: l'ovaire atteintes dimensions
maximales : Longueur : 3,5cm, largeur : 2cm, &egais: 1cm, poids : 8 a
10 g, Il est aplati en amande et présente 2 fdag¥ale et médiale
séparées par : 2 bords : bord libre (bord postérieti bord mésovarique
(bord antérieur) présentant le hile ; 2 extrémitésbaire (supérieure) et
utérine (inférieure). De couleur blanc nacréstl garcouru par des sillons
correspondant aux cicatrices consécutives a laumeiptdes follicules

ovariques, de plus en surface apparaissent lebesades follicules
ovariques en évolution. [1]

* Apres la ménopause l'ovaire involue, il diminue @ume et sa surface

devient lisse.

3. Moyen de fixitée:

Le ligament propre de l'ovaire (ligament utéro-oea) : unit I'extrémité

inférieure de I'ovaire a la corne utérine.

Le ligament suspenseur de l'ovaire (ligament lorolarien) : nait dans

la région lombaire au niveau de L2, il se divissagerminaison en deux

faisceaux :

o ovarique : dirigé vers I'extrémité supérieure ebted mésovarique de
I'ovaire.

o tubaire : dirigé vers l'infundibulum (pavillon) da trompe.

Le ligament tubo-ovarique : unit I'extrémité sumpénie de l'ovaire a

I'infundibulum de la trompe.



Le mésovarium : méso de l'ovaire, il se fixe au powr du hile de

I'ovaire selon la ligne limitante du péritoinegitie de farre), et contient
les pédicules vasculo-nerveux de I'ovaire. [2]

Ligamens suspenseur de 'ovaire Vue postérieure = :
{contient les valsseaux ovariques) Trompe wiérine (de Fallope)
. ; lsthme Ampoule Intungibulum
midsosalpin {du ligament large) 'l

| 2 Epaophonon e
g ."' "ol & U 1 prapre de l'ovaire o Tk
Appendice \J 2 - i ; b
vésiculzire B _— gy Fundus
{hydatide de wE L utésin

Morgagn) ;l !‘; !

v id
o

= J"' =

e - Franges

Corps jaune

Ovaire

Qstium abdemingl
de 12 trompe ‘)

'~ Ligament suspenseur
de l'ovaire

Crvairg
Meésovarium
U ligament large)
Ligament propre de lovaire

Corps
de Putérus

Mésnmitre
{du Egament large

Uretére
Ligament utéro-sacral

Culdesac
recto-utérin (de Douglas)]

Figure 2 : Vue postérieure de l'utérus et des annes montrant les moyens
de fixité ligamentaires de l'ovaire.

4. Rapports :

» FACE LATERALE : Répond a la paroi pelvienne, fornpe I'os coxal
recouvert du muscle obturateur interne, sur ge#i®i cheminent les
constituants vasculo-nerveux suivants : les  Wramcantérieures de

I'artere iliaque interne, les vaisseaux iliaquetemes, le nerf obturateur,
I'uretére, les vaisseaux ovarigques.



« FACE MEDIALE : Elle est en rapport avec : la trompérine, le
mésosalpinx, le ligament propre de I'ovaire, lfu

« BORD MESOVARIQUE (antérieur) : Il répond au liganéarge.

« BORD LIBRE (postérieur) : Situé 2cm en avant detiCalation sacro-
iliague et répond a l'uretere par lintermédiade péritoine. Dans la
cavité péritonéale il répond aux anses grélesaéeum et I'appendice a
droite, le colon sigmoide a gauche.

« EXTREMITE SUPERIEURE : Recouverte par la tromperiog et le
mésosalpinx, elle est en rapport avec l'intestéieg

« EXTREMITE INFERIEURE : Située 1 a 2cm au-dessus pincher

pelvien, elle peut étre perceptible par le tougwdvien. [2]

5. Vaisseaux et nerfs:
« LES ARTERES : [1,2]

o l'artére ovarique : nait de l'aorte au niveau de $2 divise en

atteignant I'ovaire en deux ovarigue et tubaire.

o lartére utérine : se termine au niveau de la cotBene en
donnant 3rameaux : le rameau du fond utérirgrigerau ovarique,
le rameau tubaire.

Au total, ces deux arteres se partagent de facaabla la vascularisation

artérielle de l'ovaire.

« LES VEINES : constituent un plexus veineux d’outeat les veines
utérines et ovarique.

e LES LYMPHATIQUES : gagnent les nceuds lymphatiquesérb-

aortiques, et iliaques externes.



« LES NERFS : proviennent du plexus inter mésentérigae (plexus

ovarique) satellite de I'artére ovarique.

Figure 3:vascularisation de l'ovaire

B .rappel embryologique :

L’embryogenéese ovarienne fait intervenir deux tydescellules : la lignée
germinale, constituée des cellules germinales pdrates (CGP) qui évolueront
en ovogonies puis en ovocytes, et la lignée sgmatqui donnera les cellules
folliculaires (granulosa et theques) ainsi qusttema ovarien.d,4]

La différenciation des blastoméres en lignée sajuatiet en lignée germinale
est précoce. La cellule germinale primordiale ouUN&XYTE est une cellule
arrondie a noyau veésiculeux avec un cytoplasmeerezh graisse vitelline et de
dimension supérieure a celle des cellules somatiqae20 a 2am.[3]

Les GONOCYTES PRIMORDIAUX proviennent du meésoblaséxtra
embryonnaire. L'origine ENTOBLASTIQUE était habitiggnent admise ;

certains biologistes les considérent comme transgolls seront replacés par
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des GONOCYTES SECONDAIRES dérives de [I'ébauche djona
précocement isolés chez 'homme avant la formaties premiers somites et
situés dans une région derriére la ligne primitypgelée croissant génital ; la
destruction précoce de cette zone empécherait digigm ultérieure des
gonocytes chez I'embryon. Le fcetus sera castre.

Au 21le jour les gonocytes sont vus en zone situdee d’ébauche de
I'allantoide et la partie voisine de la jeune vakombilicale.

Par des mouvements amiboides; ils migrent versuai patérale et dorsale
de l'intestin. lls atteignent 'EPITHELIUM COELOMIQE qui recouvre la face
antéro-interne du CORPS DE WOLFF. La nidation sedans I'épaisseur de
cet épithélium vers la 6e semaine, ils s’y muléiptijusqu’a atteindre un nombre
de 5 a 6 millions a la 30e semaine. [4]

Ce sont les gonocytes qui induisent la formatiors d®nades. Chez
'embryon de 5mm de long I'épithélium qui recouvaeface antéro-interne du
corps de WOLFF se dispose en deux ou trois assishslaires, devient
L’EPITHLIUM GERMINATIF DE WALDEYER. L’épithélium geminatif
continue a s’épaissir, devient plus proéminent, iians la cavité caelomique
et forme la CRETE GENITALE qui est vite colonisée fes gonocytes.

La différenciation de la GONADE FEMELLE surviequand I'Embryon
atteint 20mm de long. L’épithélium de la créte ¢elei prolifere et donne
naissance a des cordons sexuels : LES CORDONS QWESEOU de
VALENTIN PFLUGER. Ceux-ci se ramifient et s’anaswsent entre eux. La
prolifération se poursuit, les OVOGONIES se formentjusqu’aux derniers
mois de la grossesse ou les cordons de valentiggaflse fragmentent et
donnent des unités morphologiques appelées FOLLEIJPRIMORDIAUX

entoures de cellules folliculeuses d’origine mébgnateuse.
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Le nombre de follicules PRIMORDIAUX a la naissarest de 3 a 400.000.
Le plus grand nombre dégénere chez la fillette.dugses évoluent les uns apres
les autres a partir de la puberté. [3]

Vers la 6e semaine les ovaires ovoides sont erorappec les canaux de
WOLFF& de MULLER par sa face interne. Au 3e moigtiaux, ils se
positionnent transversalement. Au 5eme mois, geo2dm de long et 5 mm
d’épaisseur ils se trouvent au-dessus de la cliatpe. Aux 9e -10 mois ils
pénetrent dans le petit bassin.

C.RAPPEL HISTOLOGIQUE :
On distingue a l'ovaire deux zones: une zone périgue qui est la
corticale et une zone centrale la médullaire.
Le péritoine ne recouvre pas l'ovaire. La surfaed'avaire est recouverte
par un épithélium appelé EPITHELIUM OVARIQUE.
L’ovaire comporte essentiellement quatre parti@$ :
o L’Epithélium Ovarique
o La Corticale
o Le Stroma
0 La Médullaire

1. L’épithélium ovarique :

Il enveloppe I'ovaire. Il se continue avec le parie au niveau du hile selon
une ligne sinueuse appelée LIGNE DE FARRE WALDHHERY Polymorphe,
il est forme d’'une assise de cellules cubiquestfops cylindriques ciliées ou
endotheliformes. Sous ['épithélium, le Stroma Ogae& sous-jacent se
condense en une lame conjonctive c’'est LALBUGINEHE.Le rble de cet

épithélium est un rble de protection.
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2. La corticale :

Elle est blanche, ferme, constituée d’'un stromas dequel on rencontre dans
un ordre disperse de multiples organites. Lesrotgm sont les follicules de
DEGRAAF et les structures qui en dérivent. Aingiyodistingue deux groupes
d’appareils : I'un folliculaire, I'autre progesthti

a. L'appareil folliculaire :

Tissus noble de I'ovaire, il est constitue parflaicules qui sont a des
stades évolutifs différents dans I'ovaire :
Les follicules primordiaux ils sont jeunes, 50 a 80m diameétre, formes d’'un
ovocyte de ler ordre d'une assise cellulaire éjillee d’'une vitrée qui est
I'ébauche de la membrane de Slavjanski.
Les follicules évolutifs ou gamétogenesds comprennent les follicules
primaires ou follicules en voie de croissance, flaBcules secondaires plus
volumineux, et les follicules murs. Seuls 300 a 46Micules primordiaux
subissent le cycle complet de la maturation ampaetia puberté.
Les follicules involutifs : La majorité des folliles dégénere et meurt. lls
entrainent la présence d’organites nouveaux danaile. Les follicules
primordiaux et primaires disparaissent par hiselyggale sans laisser de traces
durables ce sont des Follicules Dégénératifs. uees, selon leur morphologie
et leur mode de dégénérescence, se transformefdllienles atresiques (ou
follicules déformés), FOLLICULES KYSTIQUES (souvesiege d’hémorragie
intra cavitaire), FOLLICULES PLISSES (follicule®mpus, vides et rides).
[3,5]
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OVULE

| — Zone pellucide

Corona radiata

[ Cumulus oophorus

Cavité folliculaire rempli de fluide

Granulosa

Theque interne

Theque externe

—

b. L’appareil progestatif :
Apres l'ovulation, le follicule déhiscent donne s&ance a un organe

spécial nomme CORPS JAUNE. On [lappellera corpsggstatif (ou
Menstruel) durant la période ou il prépare la gesta CORPS Jaune gestatif
(ou gravidique) durant la grossesse.
L’'appareil progestatif évolue successivement en :
» Corps progestatif jeuneforme quelques heures apres I'ovulation.
o Corps progestatif mar. qui est un organite sphéroidal de 20mm de
diametre une dizaine de jours apres la ponteiataquprend trois parties
. le coagulum central (masse fibreuse avec uneheou@ériphérique

vascularisée) ; la couche glandulaire dérivée dgrémulosa et de la
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théque interne ; la membrane externe fortemertaissée dérivée de la
théque externe.

» Corps progestatif involuéL’involution commence vers le 25e ou le 26e
jour d’'un cycle menstruel de 28 jours. La dégéséence se fait par lyse
rapide et totale de toute la masse du corps. L& louvent I'involution
donne naissance soit au corps lipoide (charge alesgret impregne de
lutéine) ou corps jaune vrai de Malpighi, soit aups fibrohyalin dit de
RABL. Au stade ultime on a le corpus ALbicans dALNPIGHI.

3. Le stroma :

Il est presque uniquement forme d’éléments celiedaiusiformes groupes en
faisceaux et enchevétres. Ce sont essentiellenentcellules conjonctives
jeunes, des polyblastes qui entretiennent la RENOWN du contingent
cellulaire en constant remaniement du fait de dfétton des follicules. Se
glissent entre les cellules :

» Defines fibres collagénes ;

* Des vaisseaux sanguins clairsemes ;

* Des lymphatiques uniqguement au moment de la foomatu follicule

mur ;
» Parfois des ilots nécrotiques et calcifies, plus/sat sclérotiques.

4. La médullaire :

Molle, rouge, spongieuse, trés vascularisée, allaine importance
physiologique moins grande. Au milieu de fibegastiques, conjonctives et
musculaires lisses, on trouve :

* Quelgues religuats Embryonnaires (le Rete ovaries, débris de

cordons médullaires)
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» Des vaisseaux : les ramifications des artéres iques, un systéme
veineux un réseau

» lymphatique riche et stable ; Des filets nerveux.
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Figure 5:Etapes de l'ovule et le follicule

D. PHYSIOLOGIE DE L OVAIRE :

L'ovaire a une double fonction :

exocrine : maturation et émission cyclique de layte.
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- endocrine : imprégnation hormonale ocestro-progestatie l'appareil
génital féminin sous le contrble des gonadotromhimgpophysaires

(I'hormone folliculostimulante [FSH] et I'hnormongéinisante [LH]).

1. Fonction exocrine des ovaires: ovogénese :

L’'ovogenése est longue et discontinue. Elle seudé en partie dans
I'ovaire (région corticale) mais se poursuit axtérieur de cette glande elle
commence au cours du développement feetal .Lessati@piéovogénése sont:[1]

« Multiplication : les ovogonies se multiplient aursde l'ovaire jusqu'a
la 7™mois du développement faetal. Au début du 7éme maitero,
on en distingue 7 millions d’ovogonies. C'est slque débute une
phase de dégénérescence, qui réduit fortementsdéavet de cellules
germinales de l'ovaire. De ce fait, il n'y a ptuge 1 a 2 millions de
cellules sexuelles dans les ovaires a la naiss&@te, 000 chez la
petite fille de sept ans, quelques dizaines deaarsllau moment de la
puberté.

» Accroissement : débute dans le follicule primoreias’achéve dans le
follicule mdr. Au 7éme mois du développement, lmgonies
entrent en phase S, répliquent leur ADN nuclégres s'engagent
dans une phase dite de préméiose, correspondanprphase de
lere division de méiose. Les cellules entrent dane phase
d'accroissement lent (petit accroissement), lepe@sse modifie, on
ne parle plus alors d'ovogonies mais d'ovocyteset ovocytes |
bloqués en prophase de premiere division de meéomsestituent une

"réserve" de cellules sexuelles qui n'est pas nexléa. lIs demeurent
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dans cet état tres particulier jusqu'au début gehésse de maturation.
[5]

e Maturation: A la puberté et au début de chaqueecyslarien un
groupe d'une quinzaine d'ovocytes | s'engage dares phase
d'accroissement rapide. En général un seul d'emire parvient
toutefois au terme de cette évolution, atteignanineins de 14 jours
(au milieu du cycle) un diamétre de L&9a 140um. Cet ovocyte est
alors prét a subir la maturation (meéiose). [3]

Deux a trois heures apres la fin de la premiewgsidn de méiose se
produit la ponte ovulaire, ou ovulation. C'est doncovocyte Il qui est émis par
'ovaire (en général les ovaires fonctionnentraliBvement d'un cycle a
l'autre). Cet ovocyte Il a déja engagé sa deuxidimision de méiose; au
moment de l'ovulation il est bloqué en métaphase dBixieme division de
méiose. C'est l'activation éventuelle par un spwaaide qui lui permettra
d'achever la méiose. La formation du corps jaurmi@gjuste au moment de la
rupture folliculaire tandis que Les autres folleziévoluent vers |'atrésie avec

arrét de la prolifération cellulaire.

2. Fonction endocrine des ovaires :
L’ovaire humain secrete trois types d’hormonesaéties : les hormones
cestrogenes, progestatives et androgénes.
Divers types de cellules ovariennes capables dinétyser des stéroides ont
alors été identifiées :
- Cellules interstitielles du stroma

- Cellules lutéales du corps jaune
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La fonction stéroidienne de I'ovaire est sousoetidle de I'antéhypophyse.
Les deux hormones peptidiques FSH ET LH assurecbars de chaque cycle
le développement, la maturation et la sécrétionfallicule, la rupture du
follicule, la formation, le maintien et la sécrétialu corps jaune et enfin la
sécrétion du stroma. Les cellules ovariennes ptésernvis-a-vis de ces
stimulines hormonales une réceptivité inégale @uievau cours du cycle et qui
est principalement conditionnée par la présence rdespteurs spécifiques
correspondants. [4 ,5]

Les organes cibles des stéroides ovariens sonttietieenent 'endometre,

le col utérin, le vagin, et les glandes mammaires.

E. CLASSIFICATION HISTOLOGIQUE DES TUMEURS
OVARIENNES:

La complexité des tumeurs ovariennes tient a latiptigité des types
lésionnels  rencontrés, conséquences d'une emhbrgege complexe. La
classification histologigue de 'OMS est la plusitilisée. Elle distingue
plusieurs groupes de tumeurs primitives ovarienmesse basant  sur les
corrélations morphologiques existant entre I'aspesiblogique de la tumeur et

I'aspect histologique des constituants de I'eyaiormal. [7]
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Tumeurs germinales

Tumeurs germinales printives

Dysgyemminome

Tutm eur du sac vitellin

Carcinom e embryonnaire

Paolyembryome

Chorcarcinome

TEM misxte

Tératonme bi- or friphasique

Tératome imrmature

Tératome mature

o = Z| Z| = = = =

Tumeur mixte stromale et

germinale

Gonad oblastome

m
=

Turn eur m ixte gromale et germinale

m
=

Tumeurs stromales et

des cordons sexuels

Tumeurs a cellules de la granulosa

Turm eur de la granuloss juvénile

m
=

Thécome

Fibrame

Tumeurs stromales a cellules de
Sertoli

Turn eurs de Settoli-Leydig

(androblagtomes)

Turmeurs stromales et des cordons

sexuels mixtes ou inclassables

Tutm eurs des cordons sexuels avec

tubules annulaires

BL

Gynandroblastome

BL

Tumeurs épithéliaes

Tumeurs séreuses

Cystadénome

Turn eur kystique papillaire

BL

Arénocarcinome

Tumeurs nucineuses

Cystadénome

Tum eur bordedine

Adénocarciname

Divers

Turm eurs de Wilins exra-rénale

Myxorme

Carcinom e & petites cellules avec
hypercalcémis

| W ==

Tumeurs

hématop oiétigues

LMH

=

Leucémies

Métastases ovarienhes

Légende : : B = bénin, BL = borderiine et M = malin

Tableau 1:Classification histologique des tumeurswariennes de I'enfant
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Il s’agit d’'une étude concernant quarte cas deetusia cellules de la
granulosa de I'ovaire, suivis au service de chimugdiatriqgue A de I'Hopital
d’enfant de Rabat sur une période de 18 ans, afdtde janvier 1998 a Février
2016.

Les patientes nous ont été adressées pour chirprgiaiere, apres avoir
consulté pour des motifs de consultation différeistre étude s’est penchée
sur I'analyse du profil épidémiologique, circonstas de découverte, sémiologie
clinique, spécificités para cliniques et du traibeminstauré.

Le recueil des données a été effectué d'apres tssials des patients
sélectionnés a I'aide de la fiche d’exploitatioivante :

|. IDENTITE : age, sexe, origine, fratrie, niveau socio-écooiei

II.MOTIF D’HOSPITALISATION

[II. ANTECEDENTS :

- Personnels: déroulement de la grossesse, petite ti naissance,
développement psycho moteur, Si enfant déja pub&énarche, cycle
régulier non régulier.

- Familiaux: Antécédent d'une tumeur de [|'ovaire dalas famille,
antécéedents familiaux de puberté précoce (agerdesgres regles (DPR)
de la mére).

V. HISTOIRE DE LA MALADIE:

Date et chronologie des premiers signes fonctiannel

Signes fonctionnels :

- Signe  d’hyperoestrogénie (développement  mammaire €cope ;
saignement vulvaire),

- Signes d’hyper androgénie (pilosité pubienne, hisee, Modification
des organes génitaux hypertrophie du clitoris pi@ grave),

- douleur abdomino-pelvienne,
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- masse abdominale
V. L’EXAMEN CLINIQUE :
Examen générale : poids, taille (apprécier lesvdéons standards). |,
température, le pouls, la fréquence respiratoire
1. imprégnation ostrogénique chez la fille
2. signes d’hyper androgénie : hypertrichose, HTA
3. signes cutanés :
» taches café au lait régulier : neurofibromatose
» taches café au lait en carte de géographie : Mae @ibright
4. masse abdominale dont il faut préciser sa taibdisgtes sa consistance.
VI. BILAN BIOLOGIQUE HUMORAL ET HORMONAL.:
- NFS:
- lonogramme :
- Marqueurs tumoraux :
VII-LES EXAMENS RADIOLOGIQUE :
ASP :
Echographie : tuméfaction ovarienne : taille migsiks, follicules,
Epanchement Doppler : fait ; non fait
Autres : TDM ; IRM
Conclusion radiologique:
VIII-L’EVENTUELLE PRISE EN CHARGE CHIRURGICALE :
Voie d’abord :
Technique :
Résultats anatomopathologiques :
VIII-CHIMIOTHERAPIE :
IX-SUIVIE POST OPERATOIRE : déces, survie ...
X-LE SUIVI ULTERIEUR : clinique ; Radiologique
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OBSERVATION N° 1
1. Identité :

Il s’agit de la patiente E.Rania agée de l4anstrigoee d'une fratrie de
guatre, scolarisée, originaire de Kelat Seraghalitént Temara.

2. Motif d hospitalisation :
Admise au service de pédiatrie générale pour lasepen charge d’une

masse abdomino-pelvienne.

3. Antécédents
La patiente, sans antécédents pathologiques nstabku une Ménarche
vers I'age de 13ans, avec un cycle menstruel iliggu

Elle ne rapporte pas de cas similaire dans lallami

4. Histoire de la maladie:

Le début de la symptomatologie remonte a 15 jousmitason admission,
par I'apparition de douleurs abdominales localisetout au niveau de la fosse
iliague droite, paroxystiques, d’intensité modérsams irradiation particuliere,
associée a une augmentation du volume abdominah eimaigrissement non

chiffré.

5. Examen clinique :

a. examen général :

Assez bon état général, bien orientée dans lesefespace
Des conjonctives normalement colorées
Poids : 45 KG, taille : 1m50 TA=12; 8 cm hg.
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b. examen abdominat

La palpation a trouvé une énorme masse abdomilwv@pee mesurant 22
x21 cm de diamétre, plus latéralisée a droite, alesistance ferme, fixe par
rapport au plan profond, mobile par rapport au glaperficiel. Sans circulation
veineuse collatérale, avec un ombilic non dépligggsi qu'une sensibilité au
niveau de la fosse iliaque droite.

Le reste de 'examen somatique était sans paatites.

6. Bilan biologique :

a. Non Hormonal:

A savoir la NFS, I'ionogramme le TP la TCA sonteaus normal.

b. Hormonal :

Non fait par manque de moyens des parents.

7. bilan radiologique :

a. échographie abdomino-pelvienne

Une échographie abdomino-pelvienne realisée a mist\adence une
volumineuse masse abdomino-pelvienne, occupant Uasiqotalité de
'abdomen, a contours polylobés d’écho structugsuliaire hétérogene gauble
composante (charnue et kystique), mesurant 20x28.8>cm de diameétre, plus
latéralisée a droite, en rapport trés probablenaet une masse ovarienne,
associée a un épanchement intra-péritonéal de meyeatondance, sans

adénopathies profondes.
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Figure 6:lmage échographique de la masse abdomino-pelvienne.

b. radiographie pulmonaire : normale.

c. IRM abdomino-pelvienne :

A objectivé une volumineuse masse abdomino-pelédateéralisée a droite,
de contours polylobés et de signal hétérogeneemeaint une composante
kystigue en hyposignal T1 et tissulaire en hypadigh2, se rehaussant
fortement apres injection de gadolinium. Elle mes2t3x120x190 mm. Sur le
plan topographique, elle arrive, en avant, au @dntie la paroi abdominale
antérieure avec perte du liseré de séparation o, en arriére, elle est au
contact des gros vaisseaux qui sont perméablestmesures digestives, la face
antérieure du rein droit et les deux psoas sufttodtoit, en bas et a droite, elle
réalise une attraction de I'utérus, elle est empaodpavec les vaisseaux iliaques
qui restent perméables, latéralement, elle estapport avec les structures
digestives.
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L’'IRM a également mis évidence un épanchement-péraonéal de grande
abondance.

e

Figure 7:image IRM objectivant la masse abdominlgipene.

Une laparotomie exploratrice fut indiquée. Une siam médiane a cheval
sur I'ombilic fut réalisée. A I'exploration, on wwa des nodules péritonéaux
blanchatres. On réalisa une Annexectomie droiteogtapt la tumeur, avec une
étude histopathologique différée.

L’étude anatomo-pathologique de la piece opérawsterevenue en faveur
d’'une tumeur de la granulosa juvénile, avec :

e Sur le plan macroscopique : une tumeur mesurar@®26x15 cm, pesant

3Kg, a surface lisse bosselée, sans rupture, ayamaispect mi-kystique

mi-solide lors de l'ouverture de la piece, avecuésd’'un matériel
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gélatineux. Des foyers de nécrose tu morale er e@mamiements
hémorragiques ont été observes.

» Sur le plan microscopique, on retrouve une praitién tumorale faite de
cellules de taille moyenne, aux noyaux ronds ouaies, discretement
anisocaryotiques, renfermant un petit nucléole. dlmomatine est
vésiculeuse. Le cytoplasme est mal limité, éosiilepthl n’a pas été
observé d’atypies cytonucleaire. Les cellules giagat essentiellement
en follicules bordés par plusieurs assises cetkgaet renfermant dans
leur lumiére un matériel mucoide. De rares foyaitutaires disposés en
nappes diffuses réalisant un aspect sarcomatordenbservés. Le stroma
est lache, vascularisé renfermant quelques foyersdrose ischémique.

ﬂg‘:fti' : FEiL ¥« L] H n
Figure 8:Coupe histologique de la tumewaspect
macrofoliculaire(*50 )

La patiente a bénéficié, en postopératoire, danpremier temps, d'une
surveillance périodique clinique et radiologiquar e biais de radiographies
thoraciques et d’échographies abdomino-pelviennes.
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Au cours de son évolution, la patiente a accus#y oiois apres le geste
chirurgical, des douleurs du flanc droit. Une échpyie abdominale et une
TDM abdominale furent réalisée, ayant objectivépucessus Iésionnel en sus-
utérin, hypoechogene hétérogéne de 5.9x3.9x3.8 endiametre, en faveur
d'une récidive locorégionale, ainsi que des adétogm retropéritonéales et
iliagues droites en chapelet, hypoechogene hétéesgedont la plus grande
mesure 4.5%3.9 cm.

Une chimiothérapie fut indiquée, a base ‘degaset I'lfosfamide et le
cisplatinium, trois cures.

La patiente a accusé également, des lombalgiediamavers les deux
membres inférieurs, a type de décharge électrigr IRM médullaire a
objectivé une masse épidurale antérieure sacramilaet le sac dural et
engainant les racines, mesurant 33.17 mm x10.27 ammsj qu’'un magma
d’adénopathies rétropéritonéales compressive, mpsli22.65 mm x 70.49 mm
x 131.83 mm.

L’évolution a été marquée par une réduction mingeela taille tumorale,
cependant, les douleurs se sont accentuées, etlooabsation secondaire
hépatique a été objectivée. La patiente fut mises sm traitement palliatif a
base d’antalgiques appartenant au troisieme palhié, corticothérapie et une
chimiothérapie a base d’Endoxan.
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OBSERVATION N°2 :
1. Identité :

Il s’agit de la patiente Nissrine. D. agée de 3angl mois, 4éme d'une
fratrie de 4, habitant la région de Ouazzane.
2. Motif d’hospitalisation : une hématurie.
3. Antécédents :
Aucun antécédent pathologique personnel n’a é& :not
- Grossesse suivie a terme, accouchement par vae bas
- Vaccination selon le PNI
- Deéveloppement psycho moteur normal
- pas de notion de consanguinité.
Familiaux : notion de diabéte familial ; les grangarents paternels ainsi

gue lI'oncle paternel étaient diabétiques (le typaidbéte n’a pas été précisé).

4. Histoire de la maladie :

L’histoire de la maladie remonte au 18 janvier 2008 I'apparition d’'une
hématurie macroscopiqgue abondante, intermittente, tgpe terminal,
accompagnée d’une pollakiurie et de brulures mcigdles. Ce qui a motiveé les
parents a consulter, ou une échographie abdominepee a été faite, revenue
en faveur d’'un kyste ovarien, homogene de natgrgidienne, avec un utérus
augmenté de taille par rapport a la 'age de laepad. Un épanchement intra

péritonéal de moyenne abondance a été égalemenivét
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5 .Examen clinique :

a. examen général :

L’examen de la patiente, a 'admission, a retrouvé

Une patiente consciente, en assez bon état géma@ed, des conjonctives
normalement colorées. Une taille a 100 cm (cornedant a -1,5 dérivation
standard), un poids a 12 Kg (correspondant a @;ation standard).

b. examen abdominat

La palpation abdominale retrouve un abdomen sowsples hépatomégalie,
splénomégalie ou de masse palpable.

c. examen cardio-vasculaire :

Retrouve une fréguence cardiaque a 144 batterpantsinute
Les bruits du cceur bien percus, sans soufflectitie a I'auscultation.

d. examen gynécologigue

Retrouve une pilosité pubienne, avec une légéererrgphie vulvaire.
L’examen des seins retrouve une gynécomastie, spmnelant a un stade 3
de Tanner.
Le reste de 'examen somatique était sans paatites.
6 .bilan biologique :
a.non hormonal:

- NFS : anémie hypochrome microcytaire, hyperleu syt
- lonogramme : normal
- TP, TCA : normal
b. hormonal :
- FSH:a0,21mUl/ml, bas
- LH: 0,07 m Ul/ml, bas

- Testostérone : 0,05 ng /ml, Iégerement diminué.
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- l'cestradiol, béta hCG et I'hydroxy-progestéronetgsesenus normaux.

c. marqueurs tumorauxe taux de I'alpha foetoprotéine est revenu normal

7. Bilan radiologique :

a. échographie abdomino-pelvienne :

Une échographie abdomino-pelvienne a été réalsét abjectivé un utérus
pubere, avec la présence en latéro-utérin gauche, piocessus lésionnel
kystigue, contenant des images échogénes en sgmsahiles, mesurant 62 x

40 mm de diametre, en rapport probablement averrasessus ovarien gauche,

L’'ovaire droit n’a pas été vu.

Figure 9:image échographique du processus ovarien.
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b. tomodensitomeétrie :

Une TDM abdomino-pelvienne a été réalisé, qui aedbjé la présence
d’'une masse latéro-utérine gauche, hypodense limége, qui mesure 45 mm
x 55 mm de diametre, a paroi fine, réguliere, nefernant ni cloison, ni
calcification, non rehaussée aprés injection dulgitode contraste, mais sans

extension endovaginale.

A gauche, elle arrive au contact des vaisseauxjuéa qui restent
perméables.

* En haut, elle refoule les structures digestives.

« En bas et en arriere, elle arrive au contact diumecdont elle reste
séparée aprées un liseré de séparation.

La TDM a également objectivé un utérus augmentéadie, refoulé a

droite. Sans visualisation d’épanchement intratpééal, ni d’adénopathies
inguinales.
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Figure 10:TDM abdomino-pelvienne montrant le procesus ovarien.

c. échographie mammaire :

Eté également réalisée, ayant révélé un tissudglainle mammaire
homogene, sans lésions nodulaires ou kystiqgueblegsi Sans visualisation
d’adénopathies axillaires.

d. Age osseuxcorrespondait a I'age chronologique.
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Figure 11 : radio de la main.

L’indication d’'une laparotomie exploratrice a étispe. Une incision médiane a
cheval sur 'ombilic a été réalisée.

A l'exploration on trouva un processus tumoral adpehd de l'ovaire
gauche. Une annexéctomie gauche a été réaliséartampla tumeur. Une

étude anatomo-pathologique différée de la pieceabpiée a été faite.
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L’étude histopathologique de la piéce opératoita@senue en faveur d’'une
tumeur a cellules de la granulosa de I'ovaire yge kystique.
Les suites opératoires étaient simples.

Le suivi de la patiente était sans particularit&spatiente n’a pas nécessité

de chimiothérapie.

Figure 12:chirurgie d'exérese du processus tumorale I'ovaire gauche.
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Figure 13:image montrant le décollement de la tumeu
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Figure 14:image montrant la piece opératoire.
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OBSERVATION N° 3 :
1 .Identité :

Il s agit de M.ESSERIYEJ, nourrisson de 3mois etjd4s, fille unique,

originaire de Taza, habitant salé, parents non atista.
2. motif d’hospitalisation :

Admise au service de chirurgie A pour un balloneetabdominal.

3. Antécédents :
- Grossesse suivie menée a terme, accouchementipdrasse.
- Allaitement maternel depuis la naissance.
- Vaccination en cours

4. Histoire de la maladie :

Le début de la symptomatologie remonte au 4/6/20d& I'apparition
d’'une tuméfaction droite des organes geénitaux egtervec un ballonnement
abdominal sans autres signes associé, le tout eévoldans un contexte
d’apyrexie et de conservation de I'état général.

5. Examen clinique :

a. examen général :

A l'admission a trouvé un nourrisson réactif, comives normalement
colorées, eupnéique avec une FR a 32cpm; noramcavec une FCa
118bpm, un poids de 7kg et une taille de 64cm.

b. examen abdominal :

A linspection on note une distension abdominaiec un ombilic déplissé.
La palpation a trouvé une matité diffuse, I' h@paplénomégalie été

difficile a préciser.
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Cc. examen gynécologigue :

a trouvé une tumeéfaction droite molle s’étendaatla grande lévre au
pubis.

Pas de saignement vulvaire

Absence de pilosité pubienne.

L’examen des seins : absence de gynécomastie.

-Les aires ganglionnaire été libres et Le restd’'ad@men somatique été
sans particularité.
6. Bilan radiologique :

a. échographie abdomino-pelvienne :

L’échographie abdomino-pelvienne a été réalisaéntgbjectivé la présence
d une volumineuse masse ovarienne droite, tissulagtérogene mesurant
43*15mm, avec un épanchement intra peritonéal dedgr abondance décollant
la rate et le foie. L'utérus été de type puberelaemasse inguinale droite
correspond a un anévrysme veineux.

b. tomodensitométrie :

La TDM reéalisé été en faveur d une masse ovarietmgde mesurant
39*40*40 mm, tissulaire, discrétement hétérogenes saalcification ni zone
graisseuse en son sain ; Elle prend le contragtewe

La TDM a montré également la présence d une volensi@ ascite a
développement périnéal a travers le canal vagimbopéale.

L’utérus est normal.

L’'ovaire gauche est normal.

Absence d’atteinte osseuse visible.
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Figure 15:TDM abdomino-pelvienne montrant la mass@varienne droite.
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Figure 16:radio de la main
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c. Age osseux 2ans.

7. Bilan biologique :

a. non hormonal :
NFS:HB: 10g /dl; GB: 8570/mm3; PNN: 2640/mm3; PLZ90000/mm3
IONOGRAMME: ASAT: 77 Ul/L; ALAT: 30 UI/L; créatinir :0,5mg/I.
TP ; TCA normal.

b. hormonal :

L’cestradiol : 387pg/ml tres élevé ;

FSH et de LH sont revenus diminués (LH : 0,02my F8IH : 0,05mu /ml) ;

BHCG et la testostérone sont revenus normaux @G@HQ@,20mui/ml,
testostérone : 0,15 ng/ml).

C. margueurs tumoraux :

L’alfa Foteo-protéine : Afp : 134 ,4ug /ml tres\éde

L’indication d une laparotomie exploratrice a pt#sé€, une incision trans-
ombilical latéral gauche a été réalisé, a I'exgtion on a trouvé une masse au
dépend de I'ovaire bien limité sans adhérence,axtériorisation de la masse
puis une annexéctomie droite a été réalisée, Umde&inatomo-pathologique

différée de la piece opératoire a été faite.
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L’étude histologique été en faveur d'une tumeur @ granulosa
juvénile avec phénomene de lutéinisation.
Les suites opératoires étaient simples.

Le suivi de la patiente été sans particularité aveanalisation du bilan
hormonal et échographique au bout de 6mois, Lizmatn’a pas nécessité de

chimiothérapie.
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Figure 18:aspect évolutif de la patiente aprés 4artka la chirurgie.
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OBSERVATION N°4 :
1. Identité :

Il s’agit de la patiente G.WIJDANE, nourrisson dads, 3éme d’une fratrie
de trois, originaire de rabat, habitant Harhoura.
2. motif d’hospitalisation :

Admise au service de pédiatrie générale pour énmnesanglant vulvaire.
3. Antécédents :

Aucun antécédent pathologique personnel n’a é& :not

Grossesse bien suivie menée a terme ;

Vaccination selon le PNI en cours ;

Développement psycho moteur normal ;

Pas de cas similaire dans la famille.

4. Histoire de la maladie :

Le début de la symptomatologie remonte au 31/8204r la survenue d un
écoulement sanglant vulvaire associé a une gynét@mmsans autres signes
accompagnateurs et le tout évolue dans un contdidpyrexie et de
conservation de I'état général.

5. Examen clinique :

a. Examen général :

L’examen général a son admission a trouvé un resom réactif avec des
conjonctives normalement colorées, eupnéique, ocande, apyrétique, une
taille de 74cm, un poids de 9Kkg.

Pas d’hirsutisme.

48



b. examen gynécologigue :

L’examen gynécologique a trouvé du sang noiratrenigsaau de la vulve
avec un prolapsus vaginal de 0,5cm ;

L’examen des seins: a trouvé Une gynécomastaébpile stade 2 de
tanner.

c. toucher rectal :

A trouvé une masse pelvienne de 0,2cm de la nargke, dure pré rectale,
limite supérieure non précise.

Le reste de 'examen somatique est sans partitlari
6. Bilan radiologique :

a. échographie abdomino-pelvienne :

L’échographie abdomino-pelvienne réalisé, a obhjécau niveau latéro
utérin droit une formation arrondie multi cloisoenémesurant 44*32 mm
associé a un épaississement de I'endometre évopuardblement une tumeur

germinal (tumeur de la granulosa).
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Figure 19:image échographique d'une masse ovarienmaulticloisonnée.

b. tomodensitométrie :

La TDM abdomino-pelvienne a été réalisé qui obyécta présence d'une
formation de densité liquidienne au niveau abdonrpielvienne discretement
latéralisée a droite renfermant des cloisons ref@musipres injection de PDC
mesurant 60*40*43, sans bourgeon endokystiquelaification.

Sur le plan topographique :

En avant : le kyste arrive au contact de la pabpdioainale antérieure sans
linfiltrer

En arriére : il arrive au contact de la paroi dusole psoas surtout droit et en

avant des vertébres lombosacrées avec liséré guaige séparation
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Latéralement et en haut: il est au contact degsadggestives qui sont
refoulés mais non envahis. En conclusion la TDM cavemplément
échographigue en faveur d’'une tumeur ovariennetyge tumeur de la

granulosa

Figure 20:TDM abdomino-pelvienne montrant une massevarienne

7. Bilan biologique :
a. non hormonal :

NFS: HB: 12,2g/dl; GB: 13600 mm3; PLQ: 335000 mma3;
IONOGRAMME: NA+: 135 mEqg/l; glycémie:0,70 g/l ; créatinine: 3,7
mg/L.
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b. hormonal :

Le bilan hormonal a savoir FSH, LH, cestradiol pes été réalisé (manque
de moyens).

C. marqueurs tumoraux :

Le taux de l'alfa foeto-protéine est revenu éledp : 15 ng/ml.

L’indication d’'une laparotomie exploratrice a ét®sp, une incision
pfennenstiel a été réalisé, a I'exploration uneseasi dépend de l'ovaire droit
a été trouvé en majorité charnue avec une partsickye, une ovariectomie
emportant la masse a été réalisé, Une étude aogiathologique différée de la
piece opératoire a été faite.

L’étude histologique été en faveur d une tumeuadganulosa juvénile.

Les suites opératoires étaient simples ;

La patiente n’a pas nécessité de chimiothérapie ;

Le suivi de la patiente été sans particularité.
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Figure 21:aspect évolutif de la patiente aprés 3am la chirurgie.
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A.EPIDEMIOLOGIE :

Les tumeurs malignes de I'ovaire sont rares €pafant et 'adolescente
et représentent environ 3 % des cancers cheitléssde moins de 15 ans.

L’incidence est évaluée a 3,9 par million de filds moins de 14 ans
(mais tres rare avant 10 ans), et augmente rapidteapres I'adolescence : 19,1
par million entre 15 et 19 ans. En outre, les tumeanalignes de l'ovaire
représentent 20 a 25 % des tumeurs ovariennes.

Les TG sont rares, appartiennent au groupe desursrde mésenchyme
et du cordon sexuel, elles représentent plus dé d@s tumeurs malignes de ce
groupe et5 % des cancers de I'ovaire. [6]

L’incidence de cette tumeur était estimée par kaset ala 1,3 par an et par
100 000 femmes.

La forme juvénile des TG, qui représente 10% '@lesemble des masses
ovariennes de l'ovaire chez I'enfant, est diagoge chez des patientes de
moins de 20 ans dans 80 % des cas et moins dendidans 50 % des cas, ce
qui justifie son appellation.

Cependant, des tumeurs de type adulte peuventrétreées chez les
enfants (cas le plus précoce rapporte: six ans).

L’age moyen du diagnostic des TJG est bimodaswevient le plus
souvent entre 8 - 9 ans et 13 -17 ans. [8]

Dans notre série d’étude I'adge des patientes auanbdu diagnostic variait de

3 mois a 14 ans avec un age moyen de 8 ans.
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B.ANATOMOPATHOLOGIE :
1. Macroscopie :

Taille variable, le plus souvent grande (moyennel8ecm), unilatéral
dans 95% des cas, a la coupe jaune ou gris biEnconsistance variable
suivant la proportion d'éléments fibrothécomataaxes d'hémorragie et ou de
nécrose fréquentes, souvent encapsulé, solidetiqgligsou les deux. Parfois,
tumeurs a prédominance kystiqgue mais a territ@odisles, les kystes contenant
du fluide ou du sang, coagulé, ce qui peut étreciéssdans 10 a 12%a un
abdomen aigu (rupture plus ou moins hémopéritoif®).a la différence des
tumeurs épithéliales elles ne présentent jamamalections papillaires.

Dans notre travail, la tumeur est unilatérale, auacaspect mi solide, mi
kystique, dans le premier et le troisieme cas, retaspect kystique dans le

deuxiéme et le quatrieme cas.
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| ot
Figure 22:Macroscopie. Tumeur de la granulosa juvéie. Aspect solide
multicavitaire. [9]

2. Microscopie :

Solide avec follicules, ou uniformément solide ollidulaire, dans les
territoires solides, agencement diffus ou en nexlgEparés par des septa
fibreux avec prédominance de cellules de la gmaylmais parfois mélange
avec des cellules thécales qui peuvent focalenrédbminer, ce melange est
parfois intime.

Les follicules sont de taille et de forme varialgarfois irréguliers, mais
n'atteignent pas la taille des formes macrofolages de l'adulte, leurs
lumiéres contiennent du matériel mucineux dans d¥8 cas, des couches

d’épaisseur variable de cellules de la granulosddm les follicules (et sont
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parfois entourées par un manteau de cellules #&cat se fondent avec les
territoires solides avoisinant. Rarement celludes clou de charpentier. On
reconnait rarement des corps de Call- Exner. [10]

Les 2 aspects caractéristiques sont : noyauxsrbyderchromatiques non
clivés et un cytoplasme abondant éosinophile (diciémisée).

La composante thécales est habituellement lut&njaéec lipides dans
les 2 compartiments cellulaires), mais plus sotudertype fusocellulaire.

Dans quelques formes juvéniles, on peut avoir diésp®yers de type
adulte, on a plus fréquemment des mitoses et esygue dans les formes
adultes (avec possibilité de polymorphisme nuobéaiarque). [11]

Dans notre travail, il s’agit d’'une :

Forme microfolluculaire, sans atypies cytonucleaaeec de rares foyers
cellulaires disposés en nappe diffuses réalisaraspect sarcomatoide dans les
deux premiers cas ;

D'un aspect macro-microfolluculaire avec cytoplasmosinophile
clarifié ou vacuolisé d’allure lutéinisée dangrtdsieme cas ;

D'une  forme micro-macrofolliculaires  avec  des noyau
hyperchromatiques au sein d’'un cytoplasme éosit@pbondant avec quelques

cellules thécales dans le quatrieme cas.
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Figure 23:Aspect microscopique de la tumeur a cellules granulosa [10]

3. Immunohistochimie :
Les principaux marqueurs exprimés par les celldes TGO sont la

vimentine (100 %), le CD 99 et I'actine lisse (92 %

L’inhibine est le marqueur le plus intensément {ifosi

Les autres marqueurs sont : AE1 AE3 (1/3 des &K)0 (1/3 des cas),
désamine (65 %).

La calrétinine peut étre positive mais elle est maospécifique que
I'inhibine.

Récemment, on a trouvé que les cellules des TG@neapt dans 90 % la
E-cadhérine, présente également dans les fibratiés, les tumeurs du stroma

endomeétrial, et des carcinomes a petites celluhess non présente dans les
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tumeurs mullériennes et les carcinoides. Donc,-ladfhérine participerait au
diagnostic différentiel des TGO avec les tumeurgcinaides et les
adénocarcinomes de l'ovaire [12].

Dans notre étude toutes les tumeurs étaient pesifpour la vimentine,

I'inhibine et la CD99 ainsi que l'actine lisse.

4. Biologie moléculaire :

Shahet al. ont identifié une mutation somatique de FOXL2 @62G) ,
présente chez 97% des patientes avec TGO typeeadulthez 10 % des
patientes avec TGO type juvénile, Ce géne estikgcalir le chromosome 3923
et code pour un facteur de transcription impliquEngd le développement
embryonnaire des cellules folliculaires de I'ovaiféette mutation ponctuelle
faux sens (C402G) induit un changement acide art@¥34W) [13], mais
n'altere pas la fonction protéigue, ni sa locaiwat Cette mutation altére la
capacité du facteur de transcription FOXL2 a modgkrtains de ces genes
cibles, en particulier des genes situés en amoté @eie du TGFB impliqués
dans la régulation de la prolifération et de lavmucellulaires. Les applications
cliniques de ces résultats pourraient étre promstte Tout d’abord,
I'identification d’'une mutation récurrente de FOXIp2ut étre utilisée comme
un outil de diagnostic des TGO adultes, en plus dasactéristiques
histologiques et immunohistochimique ; De plusJastiaible fréquence de cette
mutation chez les formes juvéniles des TGO, cedtaidre peut étre aussi utile
dans la distinction entre les deux types de TGGébaactuellement sur la
présentation cliniqgue, les caractéristigues anapatmlogiques et la

progression naturelle également.[14]
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Du point de vue cliniue, un maintien de I'expresside FOXL2 est
souvent associé a une puberté précoce périphérib@e.été démontré que
'extinction ou la réduction d’expression de ce géde la détermination
gonadique féminine survient principalement dangdeeurs ayant un potentiel
malin élevé et pourrait correspondre a une dedifféiation des cellules du
stroma ovarien, Soixante quatre pour cent de cksnpgs présentaient un stade
IC (extension extra ovarienne) et 21,4 % une réooe. Cette corrélation
(partielle) entre le niveau d’expression tumoragée FIDXL2 et la présence de
signes cliniques d’hyperoestrogénie semblent éige la [l'activité de
'aromatase. [15]

Ainsi, la mise en évidence de cette mutation bhéméhon seulement aux
pathologistes dans leur diagnostic au quotidienis rparmet également une
avancée considérable dans notre compréhensionhde®méenes moléculaires
et la pathogénie des tumeurs de la granulosa, Eelfen permet d’envisager de
nouvelles approches thérapeutiques ciblées dduatute [16]

La mutation somatique des exons 26 ou 27 du ge@ERI1, un gene
codant pour une protéine de la famille des ribcdmsts de type RNAIII
impliqguée dans la genése des micro-RNAs (miRNAsgseséquences d'ARN
modulant I'expression génique au niveau post-trgpism [17], a été mise en
évidence dans 7 % (1/14) des tumeurs de la gramulegenile.[16] Les
anomalies de DICER1 sont responsables d'un syndrdamilial de
prédisposition aux tumeurs, caractérisé par unenaantption du risque de
pleuro-pneumoblastomes, de néphromes kystiquesTE® ovariennes, de
tumeurs et goitres multi-nodulaires thyroidiensa ein moindre niveau d'autres
types de tumeurs (rhabdomyo-sarcomes embryonnaieedype botryoide,
medulloepithéliome du corps ciliaire)[18]. La prioe mutée présente un
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maintien de I'activité RNasellla et une perte aetivité RNaselllb aboutissant
a un profi mRNAs oncogéne dans ces tumeurs .@asmnission est
autosomique dominante, mais sa prévalence et satrppoe sont encore
méconnues. [19]

Dans une étude récente, des cliniciens de I'Homitall'université de
Montpellier ont découvert des mutations dans laéme G (Gs) (R201C ou
R201H) qui apparaissent dans un tiers des JGCTgséea et qui ne sont pas
présentes dans I'ADN constitutionnel des patiddstelles mutations sont dites
somatiques, peuvent conduire a une activation itotie¢ de cascades de
signalisation responsables de la proliférationaiisiles de la granulosa et dans
lesquelles la protéine G est impliquée.[20,25] Gamaux de prolifération
activent également les oncoprotéines de la famAKkd qui phosphorylent et
inhibent des facteurs de transcription tels quex ciula famille des protéines a
domaine Forkhead de type O (FOXO). L'équipe de @&eWfeitia a I'Institut
Jacques Monod et leurs collaborateurs ont alorss dinypothése que les
modifications de cette voie pourraient étre impdigsl dans ['étiologie
moléculaire des JGCTs. Ceci les a conduits a rebbedes mutations dans les
genes codant les protéines AKT dans une cohortiendeurs survenues chez des
jeunes filles de moins de 15ans. Les chercheursdétgcté des duplications
intragéniques dans AKT1 [21], affectant un domaimeutement conservé
(domaine homologue de la pleckstrine ou PHD), eidoant a des protéines
plus longues dans 60% des échantillons. Fait is¢ard, la majorité des
duplications sont uniques, suggérant l'existencéré@bpientes erreurs résultant
probablement d'un glissement de la machinerie ddication lors de la
duplication de I'ADN. Le statut somatique des miotad a été confirmé lorsque
I'ADN du tissu sain péri tumoral était disponiblee domaine PHD permet a
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AKT1 d'étre recrutée a la membrane cellulaire ppsubir une activation par
phosphorylation. Les protéines mutées portant leplightions ont une
distribution cellulaire différente de celle de laof@ine normale, avec un
enrichissement notable a

la membrane plasmique. Cela entraine leur forteaain, démontrée par
un niveau élevé de phosphorylation et par une fitiéition exercée sur le
facteur de transcription FOX0O3a qui est essenteir ge bon fonctionnement
des cellules de la granulosa. Fait intéressantJ@&STs ne possédant pas de
duplication portent plusieurs mutations ponctuedifiectant des positions de la
protéine AKT1 hautement conservées. Plusieurs de suébstitutions ont
également un statut somatique. En bref, cette énatdre que les JGCTs sont
sous I'emprise d’AKT1. Cette dépendance peut peiement entrainer un
risque de prolifération plus élevé et une moindeassilité a la mort
cellulaire programmée.

Cette étude incrimine des mutations somatiquesK@lA comme un
événement majeur dans la pathogenése de JGCTsnteiseurs d’AKT sont
actuellement testés dans des essais cliniquesdfsures types de cancer. Avec
cette découverte, I'existence de tels inhibiteurgre de nouvelles perspectives
de thérapies ciblées pour ces tumeurs, actuelletratédes avec des protocoles
de chimiothérapie standards non spécifiques. [23,24

Une étude de Matzuk et al, présente l'inhibinence une protéine ayant
un effet « suppresseur de tumeur » ou anti-oncogéneeffet, cet auteur a
obtenu en 1992, par recombinaison homologue desssbétérozygotes et
homozygotes pour un gene délété de la sous-anié l'inhibine. Les souris
homozygotes pour ce gene deélété développent toltesales et femelles), a
partir des 4 semaines, des tumeurs stromales gprexliparfois bilatérales,
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souvent incomplétement différenciées. Chez lesiscétérozygotes pour le
gene délété, il n'est pas noté de développemetirdeurs ovariennes. Le géne
de I'inhibine o pourrait étre considéré comme un géne suppresigetumeur,
puisque la double délétion de géne entraine I'afiparde tumeurs.[22] Matzuk
a donc proposé une résistance a l'inhibine au deia tumeurLa protéine
p120, suspectée d’étre un élément important dattaduction du signal de
I'inhibine, est sous-exprimée ou absente des |& gadr rapport aux tumeurs
épithéliales et a I'ovaire normal. Ces résultatst £n faveur d’une résistance a
I'inhibine au sein de ces tumeurs.[22]
Yoo Njet al. Ont également identifié des mutations des gé&@ess FLIP
et bcl-2 liées a des altérations de I'apoptose et Ala-Fetsl. Ont noté la

mutation de p53 chez certaines patientes avec {ZX).
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Figure 24:Séquencage des exons 27 (A) et 26 (B)gine DICER1 et de
I'exon 1 du géne FOXL2 (C)
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Figure 25:Représentation schématique de la protéin®KT1 et de ses trois
domaines principaux.

C. LA CLINIQUE :
1. Les circonstances de découverte :
Les circonstances de découverte de ces tumeurgeonas sont en fait

variables :

0 troubles endocriniens :

L’activité hormonale de la tumeur explique quea890 % des fillettes de
moins de huit ans présentent une pseudopubertégaréiso sexuelle : un
développement mammaire, le développement des palsens et axillaires,
augmentation de la sécrétion vaginale (saignemeagsaux), développement

somatique avancée et d'autres caractéeres sexuaimds@res. Le terme «
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pseudopuberté» est justifié par l'absence dowoatet de corps jaune,
contrairement a la puberté iso sexuelle d’origipedphysaire. [27]

Beaucoup plus rarement, des signes de virilisapenavent apparaitre
conséquence de I'hyper androgénie y comprisorolihégalie, hirsutismes, |
acné, voix approfondie.

Chez les enfants plus agés déja pubere, les Ti@epke entrainer des
troubles du cycle menstruel (ménorragies, métrasagspaniomenorrhées,

voire aménorrhée) et, plus rarement, un tableaypgihandrogénie. [28 ,29]

0 masse abdominopelvienne :

Parfois trés volumineuse, tantét peu ou pas symmgigue (c’est
'augmentation de volume de I'abdomen qui alerenfant ou ses parents),
tantdt a l'origine de troubles par compression de®s urinaires (douleurs
lombaires, coliqgue néphrétique, infection uringiré¢ I'intestin (constipation,

syndrome occlusif incomplet), voire détresse regpire.

o tableau d’'urgence chirurgicale (10 % des cas) :

Avec douleurs abdominales aigués et vomissemenitgapb faire évoquer, a
tort, un diagnostic d’appendicite aigué. Devantteintableau, il faut craindre
une torsion d’annexe ou plus rarement, une ruptumerale

o douleurs abdominales chroniques

o découverte fortuite lors d’'une intervention chiicede, d’'une cure d

hernie inguinale voire devant des calcificationsd®ms ossifications au

cliché d’abdomen sans préparation
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o découverte d'un kyste de l'ovaire lors du diagmogtirénatal : Ce
diagnostic sera évoqué dans I'immense majoritecdesau 3e trimestre de
la grossesse. L’échographie de dépistage met Elere une image
kystigue pelvienne ou abdomino-pelvienne chez urnudomdont le
phénotype échographique est féeminin. [31]

Parfois, on les retrouve associées a des syndrdenpeedisposition génétique :
[44,45,46]

Maladie d'Ollier et syndrome de Maffucci: La ndh&a d'Ollier est une
enchondromatose non familiale caractérisée par ddtiples tumeurs
cartilagineuses se développant des l'enfance, i@ssodans le syndrome de
Maffucci a des hémangiomes des parties molles.t@sformations malignes
de chondromes et des tumeurs secondaires (gliamesg)é rapportées. Il existe
également un risque accru de tumeurs ovariennggdegranulosa juvénile. Le
développement d'un tel syndrome pourraient étreali@ne mutation post-
zygotique précoce des genes IDH1 ou IDH2

Syndrome de McCune Albright : Il s’agit d’'un cheathatose multiple
associé a des hémangiomes. C’est une maladie tcdiostnelle, non héréditaire
avec dysplasie mésodermique. Son évolution esttésisee par 'émergence de
plusieurs cancers. La transformation des chondrognesarcomes est la plus
fréequente. La survenue de tumeurs du mésenchyniievdére est possible. Il
s’agit de la tumeur de la granulosa de type jueéqili survient a la premiere et
la deuxieme décade dans le syndrome de SMA. Leopticndépend surtout de
la transformation des chondromes en chondrosarcomes

Syndrome de Peutz-Jeghers : Le syndrome de Pegiteis associe des
hamartomes gastro-intestinaux multiples (prédontiaanniveau du gréle), une

hyperpigmentation cutanéo muqueuse (lentigineseptés habituellement des
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I'enfance et de localisation préférentielle- merdri-prificielle) et une
prédisposition aux tumeurs malignes épithéliale®lofectum, estomac,
pancréas, sein et ovaires) et a certains sous-tgpe3CS (tumeurs de la
granulosa). Une mutation germinale du gene supguesde tumeur STK11
(serine/thréonine kinase 11), localisé en 19p1&sBretrouvée dans plus de 80
% des cas. Sa transmission est autosomique dominant

Les autres pathologies associées sont des ansmadlsplasiques
(microcéphalie, asymétrie faciale, syndrome de ePpttet trois cas de

caryotypes anormaux avec ambiguité sexuelle smmitsl.

2. examen clinique :
Etape capitale, doit étre systématique et aussiptingue possible ; il
comprend :[35]

* les mesures de la taille et du poids : accélératiena croissance se
produit avant I'age normal et peut parfois précétapparition des
caractéres sexuels secondaires (+1 OU 2DS). auesdgs modifications
corporelles comme une augmentation du BMI prédomirgur une
augmentation de la masse grasse. |l est nécesairacer la courbe de
croissance des enfants pour déceler une anomaligiter.

e L évaluations du développement pubertaire selostdde de tanner : Il
s’agit du développement précoce de la glande mamar() qui précede
de quelques mois l'apparition de la pilosité pubiP).

« Un examen des organes génitaux externes: vulMiepet grandes
levres, le clitoris. (NB : le toucher vaginal neup étre fait en cas de

patiente vierge)
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I'examen abdominopelvien : Il permet de retrouwee masse pelvienne ou
abdomino-pelvienne dont il faut noter la tailles lémites, le contour, la
consistance, la mobilité, et la présence ou noscit&

* Le toucher rectal, accompagné du palper abdompeaimet de retrouver
une masse latéro-utérine avec un utérus augmernadide
« Etun examen clinique de tous les autres appareils
Dans notre travail, on a trouvé une masse abdwpgivienne avec un utérus
augmenté de taille, dans nos deux premiers casasei® dans le troisieme, un

saignement vulvaire avec une gynécomastie dansalgieme.

D. LA PARACLINIQUE :

L'échographie abdomino-pelvienne est I'examenaindie référence, mais
doit étre complétée par un scanner abdomino-peleiemine IRM abdomino-
pelvienne avec injection de produit de contrastes @xamens permettent
d'analyser au mieux l'origine et la structure d$gon, d'évoquer son caractere
tissulaire tumoral et d'en suspecter sa maligritétudier les rapports et
I'extension locorégionale de la tumeur (adénopathétro-péritonéales) ainsi
que l'aspect de l'ovaire controlatéral et de lugéfimprégnation hormonale

témoignant d'une tumeur hormono-active).

1. L’échographie :

L’échographie abdomino-pelvienne est 'examen dempgre intention. Il
s’agit d’'un examen facile d’acces, peu couteuxast mradiant, permettant de
préciser la nature de la masse annexielle.

Dans la majorité des cas, les TGJ se présentent ssos forme
d’'une tumeur petite a prédominance solide echogéné’'une tumeur grande
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avec formation kystigue unilatérale multi cloisoanét des cloisons
vascularisées en doppler couleur et pulsé; soit tamuve un aspect
multiloculaire mixte avec une partie centrale solal des logettes périphériques
a contenu liquidien, souvent hémorragiques, dietadriable ,

En plus de la caractérisation précise de la massexielle, il faut s’attacher
a I'exploration de I'endometre. Des anomalies engloiales sont associées au
diagnostic des TG dans 25 a” 50 % , en effet, Bngpstrogénie induite peut
étre responsable d'épaississement de [I'endometrorisant ainsi les
métrorragies, Certaines études se sont penchééamuort du doppler couplé a
I'échographie. L’étude Doppler des vaisseaux imugiula tumeur montre un
index de résistance inférieur a 0,5 (0,38 [14],46 0,02). [50]

Cependant, cette caractéristique n’est pas speeifaux TG et ne permet
pas de les différencier des tumeurs ovariennesithédiples. L'échographie
demeure I'examen le plus opérateur dépendant &t pesi spécifique pour le
diagnostic de TG.

Dans notre travail, I'échographie pelvienne a mis évidence la masse
annexielle, et elle a montré un utérus augmentéadie chez toutes nos
patientes.

L’échographie abdominale a été pratiquée au caussitvi chez nos 4 patientes
et elle a révélé une localisation hépatique sedomdars de la surveillance de

I'une de nos patientes.
2. Tomodensitométrie :

La tomodensitométrie a peu d'intérét dans le diajon des tumeurs de

I'ovaire sauf comme bilan d’extension, elle estfpiarutile pour I'analyse des
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volumineuses masses ainsi que pour I'étude deorispanatomiques avec les
structures avoisinantes.

La tomodensitométrie n'apporte pas réellement pdécision dans la
caractérisation des TGJ, Aspect variable a étatddac des formes kystiques
prédominantes a contenu variable, multiloculacesuniloculaires a paroi fine
ou épaisse ou alors des formes solides hypoddaseevanche, le scanner
permet une exploration de la cavité abdominaleisa@al ainsi le bilan
d’extension locorégionale, il recherchera des ésiplus petites dans 'ovaire
controlatéral, d’ éventuelles Iésions métastatigeesles |ésions péritonéales,
mais, contrairement aux cancers eépithéliaux dealte, les tumeurs a cellules
de la granulosa s’accompagnent rarement de oaeiperitonéale.[54]

Dans notre travail, la TDM a été pratiqué chez teepges et dans les 3 cas, elle

a precisé l'origine annexielle de la tumeur.

3. Imagerie par résonnance magnétique :

Plusieurs études ont désormais prouvé la supéride I'lRM par rapport
au scanner et a I'’échographie Doppler pour calaetéces masses. Dans la
littérature, peu d’études rapportent la séméioldg® des TCGJ avec des
populations n’excédant pas sept patientes, assatdequelques cas cliniques.
[60]

En effet, leur aspect en imagerie n'est pas unigpglune part, du fait de
leur présentation macroscopique excessivementblayiat d’autre part, de leur
rareté. Néanmoins, les signes retenus comme éuosaent un aspect kystique
multiloculaire en T2 avec des composantes solighesis la tumeur peut
également présenter une forme solide de facon mmgfoavec un signal
intermédiaire, les TCGJ totalement solides sont eptonnelles,
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indifférenciables en imagerie des autres tumeurddeso; La forme
multiloculaire peut prendre un aspect évoquantapunge (sponge-like pattern)
lorsque les logettes kystiques sont de petitestalinombreuses. Cette image est
caractéristiqgue des TG, mais exceptionnellemectimientée [55]

En T1 des loculi hyperintenses liés a la compes&agmorragique sont
souvent présents, Cette composante hémorragiquBMnrest classique mais
non spécifique des TCG, Elle peut se rencontresiadmsns d’autres masses
annexielles comme les endométriomes, les kystedtiémmels hémorragiques,
mais aussi certaines tumeurs épithéliales maligt@ame les carcinomes
endométrioides. A la différence des TCG multilooek les endométriomes et
les kystes fonctionnels hémorragiques n’ont pasgé@réral, de portion solide
focale. Les tumeurs épithéliales malignes contiehdes végétations que n’ont
jamais les TCG et sont plus volontiers associéem@ment du diagnostic a de
I'ascite et/ou des implants péritonéaux.

D’autres aspects plus rares de TCGJ sont rappoctame la forme
kystique pure uniloculaire a paroi plus ou moingigge et rehaussée qui se
rencontre essentiellement dans le syndrome disation qui est plutdt rare
dans les TCG mais lorsqu’il est présent, alors tceseurs sont volontiers
kystiques[51]

Les TCGJ ne contiennent pas de calcification,deagraisse et ne sont pas
associées, en général, au moment du diagnostidai’ascite ni a des implants
péritonéaux.

Des signes d’hyperoestrogénie doivent étre recksram IRM a type
d’épaississement endométrial ou de modificationlalenorphologie utérine

anormale pour le statut hormonal de la patien®. [4
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Une de nos 4 patientes, a bénéficié d’une IRMoatdo-pelvienne, qui a
confirmé la présence d’'une volumineuse masse almepglvienne latéralisée a
droite, de contours polylobés et de signal hétéregerenfermant une
composante kystique en hyposignal T1 et tissulame hyposignal T2, se

rehaussant fortement apres injection de gadolinium.

E.MARQUEURS SERIQUES:
Les principaux marqueurs tumoraux sériques saestradiol, I'inhibine et

I’'hormone antimdllérienne (AMH).

1.CEstradiol :

L'cestradiol est une hormone sexuelle stéroidipnoenant de I'aromatisation
des androgenes, principalement sécrétée chez lmdgmar I'ovaire et dont le
taux augmente lors de I'ovulation.

L’'cestradiol a été identifié comme I'une des sulista sécrétées par les
TGO, responsable des signes cliniques d’ hypemgpitie. Cette sécrétion peut
servir de marqueur tumoral possible pour ces tumgif]. Des taux élevés
d’cestradiol ont été notés chez les patientes sede TGO connues. Reyal.
N'ont trouvé aucune corrélation entre les taux sargy d'cestradiol et
I'évolution de la maladie. Ainsi, les TGO, ne prashint pas d’cestradiol chez
environ 30 % des cas, en raison d’absence dedeslle la theque dans le
stroma tumoral. Bien que I'cestradiol puisse étile dans le suivi de I'évolution
de la maladie, il n'est pas assez sensible powir sk marqueur tumoral fiable

pour cette maladie. [68]
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2. Inhibine :

Il s’agit d’'une glycoprotéine formée par deux somses (A et B),
synthétisée au niveau des cellules de la granulga.a une action paracrine
ovarienne et une action endocrine au niveau deekgmpophyse ou elle va agir
au niveau des cellules gonadotropes en réprimadidigetion de FSH. [63]

Le taux plasmatique de | inhibine est généraleréawé chez les patientes
atteintes des TGO et retourne a son niveau noemalostopératoire, ce taux
est corrélé a I'extension tumorale et une éverduelthute.

L’inhibine est un marqueur tumoral plus fiable digestradiol dans les TGO.
[65]

3. Hormone antimullérienne :

L’AMH est une glycoprotéine homodimérique syntkéé par les cellules
de la granulosa des follicules ovariens, il jouendedles principaux dans
I'ovaire postnatal : premiérement un role inhibitdu recrutement des follicules
primordiaux, et deuxiemement un réle d’inhibitioa k& réponse des follicules
préantraux et des petits follicules antraux a IBlFS

L’hormone antimullérienne est aussi considérée cermum marqueur
spécifique, fiable et sensible des tumeurs dedaugosa.

Son taux (comme pour | inhibine) est généralengewe au cours des
TGO ET constitue un bon reflet de I'évolution tuade précédant de quelques
mois la récidive cliniqguet pourrait étre utilisé comme un marqueur d’effita

thérapeutique. [65]
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4. Protéine de régulation folliculaire (FRP) :

Il s’agit d’une protéine secrétée par les cellgemnuleuses, normalement
présente dans le sérum d’'une femme normo régléetdds sériques élevés de
cette protéine ont été détectés chez des patiatiédstes de TGO. L'importance

clinique de ce marqueur n’est pas encore bien car{Ba]

5. autres :

- LaFSH, la LH et la GnRH sériques sont effondrées.

- Les androgénes sériques (SDHA, delta-4-androstéaditestostérone)
ainsi que des cétostéroides urinaires doivent cddreandés devant un
syndrome masculinisant.

- Calcémie et CA125 peuvent étre dosés pour élimlaediagnostic
différentiel de carcinome de l'ovaire a petitesutes.

- La vérification de l'absence d'élévation des manggieumoraux (AFP,
HCG-b et HCG totale) est indispensable en préopiéeat leur positivité
orienterait vers la présence d'un contingent tumdeatype germinal
malin. Néanmoins, quelques TCS de type Sertoli-igeystuvent avoir

une élévation modérée de I'AFP.
Dans notre étude : Un bilan hormonal était réatihez deux de nos

patientes avait révélé des taux trés basses desohes gonadotrophiques,

contrairement au taux d I'cestradiol qui est reviees élevé.
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F. HISTOLOGIE :

Notre recherche dans la littérature, n'a pas n@ide concernant la place
de la biopsie dans le diagnostic de ces tumeuesgBe tous les auteurs insistent
sur le caractere disséminateur de la biopsie.

Toutefois, un seul cas de biopsie par aspiratidraiguille fine a été
pratigué sur une tumeur récidivante des cellueladjranulosa de I'ovaire chez
une patiente de 24ans.

En l'absence d’étude randomisée concernant cettmitgue, le diagnostic
histologique de ces tumeurs, reste basée sudéé&natomopathologique de la

piece opératoire, comme c’est le cas dans notvaitra

G. DIAGNOSTIQUE DIFFERENTIEL :
1. Devant une masse pelvienne :
Différentes lésions pelviennes peuvent simulermasse ovarienne : [58]
» Grossesse extra-utérine (GEU) :
Ce diagnostic doit étre gardé a l'esprit chez lm¢efille. La plupart des GEU
sont de localisation tubaire.
» Pathologie infectieuse
- Abces pelvien (appendiculaire ou sur maladie dén@yo
- Kyste d’inclusion péritonéale (aprés chirurgie fméréale ou
infection gynécologique)
« Malformations congénitales :
Différentes anomalies peuvent se présenter sofsree d’une masse kystique
ou solide, parfois trompeuse : rein pelvien, cod@ne duplication utérine,

obstruction vaginale congénitale (hydrocolplgdrometrocolpos), kyste
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para-ovarien, duplication digestive, lymphangiomgstijue, diverticule vésical,
kyste de I'ouraque, méningocele sacrée antérisyrglrome de Currarino.
* Tumeurs pelviennes extra-gonadiques :
Une analyse rigoureuse de la topographie de laenaasnet le plus souvent
d’éliminer les autres tumeurs pelviennes extra-gdamuees :
- Tumeur germinale maligne extra-gonadique (sacraygpenne ou
vaginale),
- Tumeur des tissus mous (notamment un rhabdomyosarae
I'utérus, du parametre ou du vagin),
- Neuroblastome pelvien,
- Tumeur osseuse du bassin avec extension intraepeki (tumeur

d’Ewing).

2. Devant une puberté précoce :
Devant un tableau de puberté précoce il faut éwogues étiologies
suivantes :

» Puberté précoce centrale : [74]

Devant tout tableau de puberté précoce, il estssaoe de réaliser une
IRM hypothalamohypophysaire qui permettra de psEcigétiologie, Le
consensus de 2009 insiste sur la nécessité dbl ldRant 6 ans et une
discussion de son intérét entre 6 et 8 ans. [8]

Dans 90 % des cas, chez la fille, I''RM est nornsales anomalie tumorale.

C'est une puberté centrale idiopathique.
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Il s'agit généralement de tumeurs du systeme nereeatral a type de
gliomes qui peuvent s'intégrer dans le cadre derofibtomatoses de
Recklinghausen ou de pinealomes.

Les tumeurs bénignes, en général le craniophargmgi@vant traitement),

n'entrainent pas de puberté précoce, mais plutdtedards pubertaires.

* Pubertés périphérique :
» D’origine ovarienne : [70]
- congénitale : syndrome de McCune-Albright
- acquise:

= kystes ovariens autonomisés : L'échographie peieiesst
utile pour dépister des formes périphériques de €aP
objectivant un kyste ovarien. Il s'agit souventtigss jeunes
enfants (en moyenne 2-4 ans) qui présentent des
métrorragies associées a un développement rapidé&a de
glande mammaire.

= LES autres tumeurs ovariennes estrogénosécrétantes
(cellules de Sertoli, ou mixtes germinales et sai@s)

» prise d'estrogenes ou phytoestrogénes La consoeommat
excessive de soja ou l'administration répétée dains
produits (huiles essentielles, shampoing a baskEwmnde,
the) peuvent entrainer chez certains enfants uleaabde
pseudo-PP. Une étude récente de I'équipe du BGzaster
and Environmental Research Centers a été menéeptiez
de 1100 petites filles agées de 6 a 8 ans, vivans drois
régions différentes des Etats-Unis. Des mesuresl@e
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métabolites urinaires des trois classes de produyiisénols,
phtalates et phytoestrogenes — ont été réaliséeeud
reprises a 1 an d'intervalle ; 30 % des filles ewkiun
développement mammaire et 22 % avaient une pilosité
pubienne. Pour Mary Wolff et al. , les biomarquedes
I'environnement sont détectes dans la plupart clesndillons
urinaires, les fortes concentrations de certainsabafites
(phtalates) sont hautement associées au développemda
pilosité
[77].

» Hypothyroidie.

» D’origine surrénalienne:

forme tardive d'hyperplasie congénitale des suleéni@loc en 21-
hydroxylase) : Devant une pilosité pubienne is@eec avance de
la maturation osseuse et accélération de la craissail est

nécessaire de penser a une anomalie surrénali8entle test au
Synanthéne et le dosage des androgenes plasnsatimpiamment
de la 17-OH progestérone, permet d'éliminer un bBluzymatique,

en particulier en 21-hydroxylase (plus raremenfi&thydroxylase,

qui s'accompagne d'une hypertension artérielle).

tumeurs surrénaliennes : Les tumeurs surrénaliesord@sares et se
manifestent par des signes de virilisation rapidkdes peuvent
survenir dans les deux sexes. Il s'agit de l'apparrapide d'une
pilosité pubienne et/ou de l'acné, chez la petite. fOn note un

développement rapide du clitoris qui peut étretdeecCes tumeurs
secretent essentiellement des androgénes, et ditupar le
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SDHEA. L'imagerie est I'élément essentiel du diatjono Le
traitement est chirurgical pour I'exérese tumoradenpléte par une
chimiothérapie par 'OP'DDD [75].

» AUTRES SITUATIONS : [73]

- Prématuré télarche : développement isolé des ssimwenant
classiqguement entre 6 mois et 2 ans. Les aréolesont pas
bombantes, il 'y a pas de leucorrhées, pas dsif@l@ubienne,
pas d’acceélération staturale ni d’avance importdetéage osseux.
Le test au LHRH est de type pré pubere (pic FSHcLpl, E2 <
25 pg/ ml). Il diminue spontanément voire régrdss@lement dans
70 % des cas (il peut toutefois y avoir plusieuosigsées avant
régression). Aucun traitement n’est préconise filles un peu plus
agées doivent toutefois étre surveillées (tailles devaires a

I’échographie).

- Puberté avancée : encore plus fréquente, ellersetédase par un
début du développement mammaire entre 8 et 10 Eles.peut
induire une réduction de taille finale de 5 cm ui@at d’aggraver un
retard statural d’un enfant déja petit. L'indicatia un traitement
par LHRH reste toutefois limitée car il n'y a pas kel bénéfice

sur la taille finale.

3. Devant une tumeur de la granulosa juvénile :
» Les tumeurs de la granulosa adultes :
Ce sont des tumeurs relativement rares, qui pewuaenir a n'importe quel
age, mais le plus souvent durant les périodesp@ost ménopausique précoce.
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Les différences essentielles entre les tumeursaadgdnulosa adulte et les

tumeurs de la granulosa juvénile sont resuméeslddableau suivant : [68].

Tumeurs de la granulosa adulte

Tumeurs de la granulosa juvénile

Rarement prépubertaire (1%)

Fréequemment prépubertaire (50%)

80% apres 40ans

Rares apres 30ans

Follicules réguliers sans
mucines ; corps de Call-Exner
fréquents

Follicules irréguliers ; mucines et
corps de Call-Exner rares

Noyau pale rainuré

Noyau foncé non rainuré

Lutéinisation faible

Lutéinisation trés importante

Atypies et mitoses peu
fréequente

Atypies et mitoses plus fréquentes

Tableau 2:Différences histologiques entre tumeur dia granulosa adulte et
juvénile

» Carcinomes a petites cellules de type hypercalagamifdO]

Elles surviennent chez les fillettes ou les femeesfige de procréer et sont

souvent associés a une hypercalcémie paranéomasigudistinction entre ces

deux tumeurs est importante car les carcinomes tidepecellules ont une

croissance rapide et sont de trés mauvais pronostic

Tumeur de la granulosa juvénile

Carcinome a petites cellules

-Fréguence élevée avant I'age de
30ans,

50% pré pubertaire

-Evolution lente si maligne

-Pas d’hypercalcémie
-Habituellement ostrogénique
-Stroma fibrothécomateux souvent
-Noyau foncé non rainuré

-Atypies et mitoses variables.

-Toujours pré meénopausique

-Trés maligne
-Hypercalcémie fréquente
-Jamais ostrogénique-Stroma pauvrt
ou non

spécifique

-Noyau foncé, rarement encoché,
nucléole

proéminent

-Mitoses fréquentes.

(D

Tableau 3: Tumeur de la granulosa juvénile versusatcinomes a petites
cellules
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Les Tumeurs a cellules claires, transitionnellgoeu différencié, il faut
dans ce cas rechercher des zones typiques dartdeéa granulosa.

> Le fibrothécomes : solide, blanc-jaune, survidr@zcdes femmes
plus agées, parfois trés scléreux, calcifié.

» Latumeur stromales sclérosante (femme jeune)rastlg, solide et
kystique, cedémateuse alternant ilots cellulairetr@tia myxoide,
cedémateux pseudo-HPC.

» Enfin, il faut distinguer les tumeurs de la grarsal des tumeurs
germinales qui sécréetent de la gonadotrophine
chorionique (choriocarcinome, carcinome embryorair

dysgerminome).[37]

H. CLASSIFICATION DU CANCER DE L'OVAIRE :

La classification en TNM n'est pas tres adaptéeragson du réle tres

important de la chirurgie pour la classificatiom Qtilise la classification de la

Fédération Internationale de Gynécologie ObstétrigtiGO), qui se rapproche

de celle du TNM. La classification correcte nédessjue lintervention

chirurgicale ait été pratiquée, et que I'exploratchirurgicale ainsi que les

prélevements systématiques aient été pratiqués.[80]

TNM

FIGO

DESCRIPTION

Tx

Tumeur primitive non
évaluable

TO

Pas de lésion ovarienne

T1
Tla
T1b
Tlc

St
la
Ib

Tumeur limitée aux ovaires
« unovaire, capsule

intacte, pas d'ascite
deux ovaires,
capsules intactes, pal
d'ascite
limitée aux ovaires,
ascite positive.

[72)

T2

St

Tumeur limitée au pelvis
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« T2a . lla - Extension sur utérus

« T2b « b ou trompes

« T2c « llc - Extension aux autres
tissus pelviens,

- ldem + Ascite
positive

T3 St il Tumeur limitée a
+ T3a « llla l'abdomen
« T3b « llib - Extension péritonéale
« T3c « lllc-p microscopique
+ et/ou N1 - etlllc-g « Masses péritonéales|<
2cm

« Masses péritonéales|>
2cmou

- Ganglions sous
péritonéaux ou
inguinaux

M1 StV Métastase a distance
Cytologie positive exigée
pour un épanchement pleural

Tableau 4:classification du cancer de l'ovaire

LTRAITEMENT :

Les tumeurs de la granulosa de type juvénile sar@ment rencontrées
chez I'enfant, Alors que les formes précoces senbah pronostic, les formes
tardives sont rares et souvent de mauvais pronasgc un fort risque de
rechute tardive. De ce fait, il est difficile defideg une démarche thérapeutique
consensuelle avec ou sans traitement adjuvant. [81]

L’exérese chirurgicale des lésions tumoraleserksbase du traitement et de la

stadification.
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1. LES MOYENS THERAPEUTIQUE :
a. La chirurgie :

En cas de tumeur ovarienne avec signes radialegigle malignité ou
signes endocriniens, et accessible a une résamimoplete « non mutilante », la
chirurgie est le traitement de premiere intenfionsée a la fois diagnostique et
thérapeutique [82]. Apres analyse précise du dosaiologique, la chirurgie
comportera plusieurs temps :

L’exploration chirurgicale (par voie coelioscopgwu laparotomie) qui
permet d’examiner la tumeur, et de réaliser Unnbltzcorégional d'extension
préopératoire avec prelevement pour analyse cytplegdu liquide péritonéal
présent ou a défaut du liquide de lavage, coupléeaexploration de la cavité
péritonéale (viscéres, mésentére, coupoles diaptatagues, épiploon) a la
recherche de lésions suspectes qui seront alopsiées. L'ovaire controlatéral
sera également examiné mais non biopsié systéreatent en I'absence
d'anomalie.

La chirurgie tumorale consistera en une ovarieaomoi une annexéctomie
unilatérale par laparotomie, pour résection coneptit la tumeur sans rupture
tumorale. L'exérése par ccelioscopie est contrepiddi [130] du fait du risque
de rupture lors de la dissection ou de I'extractiomorale et de la nécessité
d'une analyse histologique de la tumeur non romgtude l'ovaire afin d'en
définir précisément les marges. Toute tentativegggatoire de ponction d'un
contingent kystique est contre- indiquée. La pamctipréopératoire d'un
contingent non kystique doit étre « protégée » diaviter un ensemencement
de la cavité péritonéale [84]. Une tumorectomiepdirest contre- indiquée en
présence d'une tumeur ovarienne suspecte de nélidai fait du risque de

rupture tumorale et d'exérese incomplete. Contrarg aux recommandations
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chez l'adulte (hors stratégie de préservation déetd@ité pour des femmes

jeunes atteintes de tumeurs unilatérales localised®vaire, sans cellule

tumorale dans le prélevement de liquide péritonéakespondant au stade FIGO
IA), le traitement chirurgical ne comporte pas d&ectomie controlatérale, ni

d'hystérectomie. De méme, le curage utérin n'esimpiqué dans la mesure ou
les dysplasies myométriales ou cancers utéringns@ires a une imprégnation
ostrogénique prolongée, n'ont jamais été décrigg tbnfant.[83]

Enfin, le curage ganglionnaire pelvien ou lombatigae n'est pas non
plus systématiguement recommandé chez I'enfantadoléscent en I'absence
d'anomalie radiologique ou clinique.

Dans notre travail, nos 4 patientes ont bénéfitié traitement chirurgical
initial, qui a consisté en une annexéctomie uniddtéar voie laparotomique

meédiale.

b. Traitement néo-adjuvant :

Une chimiothérapie néo-adjuvante peut étre propeseeas de tumeur
ovarienne étendue, non accessible a une réseatimrale initiale complete par
une chirurgie « non mutilante », c'est-a-dire l@mita une ovariectomie
salpingectomie sans hystérectomie ni ovariectaroigrolatérale. Mais dans
ces cas, se pose la question des modalités declamgatation histologique
préalable. La biopsie, chirurgicale ou a l'aigyilest déconseillée du fait du
risque de rupture tumorale et de dissémination a&n de maladie localisée.
Devant un tableau clinico-radiologique trés évaggt@ssocié ou non a une
élévation des marqueurs sériques (AMH, inhibinetrag®l), la mise en
évidence de cellules tumorales d'aspect compatiber une JGCT dans le
liquide péritonéal ponctionné peuvent suffire awtéb une chimiothérapie de
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premiére intention de type VIP (étoposide, ifost@enicisplatine)[91]. A défaut,
en cas de doute persistant et d'inopérabilitéiritile la tumeur, peut se discuter
une biopsie protégée a l'aiguille dans la partlelsale la tumeur, un ganglion
tumoral ou un nodule péritonéal. La discussion @PRavant tout geste
chirurgical trouve la toute sa place pour défirar dtratégie diagnostique
optimale afin d'éviter tout geste inadéquat pouvéime responsable d'une
aggravation de la situation oncologique. Dans ttes cas, une exérese
chirurgicale secondaire de l'ovaire et de la tunsalon les modalités décrites

s'imposera aprés réduction tumorale suivant laictiv@rapie. [94]

c. Traitement adjuvant

En cas de tumeur localisée a la gonade, non romipdiexérese complete,
de stade IA de FIGO ou stade pS1 de la classihicaliNM, aucun traitement
complémentaire n'est recommandé.

Dans les autres cas (rupture tumorale, asciteorale, granulations
péritonéales), un traitement adjuvant par chimi@pi@& est nécessaire pour
limiter le risque de récidive. Cependant si le aémiGM de la SFCE
recommande un traitement adjuvant systématique foute rupture tumorale,
post- comme préopératoire, les allemands modudsninbications du traitement
adjuvant au moment supposé de la rupture et nemmeodent une
chimiothérapie complémentaire systématique que lesypatientes avec rupture
tumorale préopératoire [95]

En raison de la gravité des rechutes de tumelersla granulosa
ovariennes, les protocoles antérieurs ont systqoetient proposé la
chimiothérapie des TGM de haut risque, comportamt cisplatine et de
I'étoposide. Du fait du risque de toxicité pulmaeeade la bléomycine en
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pédiatrie, il a été choisi dans le protocole TGMeR&iliser une chimiothérapie
de type VIP, contrairement aux protocoles des adudans lesquels est utilisée
une chimiothérapie de type BEP (bléomycine, étij@yscisplatine), option
donc possible chez I'adolescente. Dans I'étude BBM7], 15 patientes avaient
une tumeur rompue ou une dissémination péritonéal@atientes (dont 4 ayant
une rupture préopératoire) ont été traitées pamiocthérapie et n'‘ont pas
présentées de réecidive tandis que les 4 n'ayantegasde traitement adjuvant
(dont 2 avec rupture préopératoire) ont récidivésdas 18 mois avec une issue
fatale pour 2 d'entre elles (dont une avait eu weure tumorale initiale
préopératoire). Les résultats de I'étude allemaAd&EI sont en accord avec
ceux du TGM-95 mais avec un taux de récidive de9%33(4/12) apres
chimiothérapie adjuvante, le plus souvent a basmmbside et de cisplatine.
Dans tous les cas, la chimiothérapie, si elle ediquée, doit étre débutée
précocement apres la chirurgie du fait du risqueréelution péritonéale
postopératoire rapide : dans I'étude MAKEI, deuttepdes ont révolué dans les
15 jours postopératoires[96].

Dans notre travail, une patiente a recu trois cuttesVIP, comme
chimiothérapie adjuvante, a base de Vogaset : 1&4hgures, isofosfamide

(Haloxan) : 1 a 3 mg/mz2, et cisplatine.

d. Radiothérapie :

Les tumeurs de la granulosa sont radiosensibless hearble de la
radiothérapie n’est pas défini : Les études publi@apportent aucun élément
décisif en faveur d’'un traitement par radiothérapie volume a irradier n’est
pas défini, et les doses utilisées, lorsqu’elled sapportées, sont trés variables.

La radiosensibilité des tumeurs de la granulosaatiestée par les réponses
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observées en situation palliative, mais les dudéegeponse sont breves ou non
rapportées. Il n'y a pas de données en faveur dé@mefice éventuel de la

radiothérapie adjuvante. [93]

e. Second look chirurgical :

Il semble raisonnable de ne proposer une intermentie second look
chirurgical qu'aux patientes ayant un résidu popératoire macroscopigue ou
des granulations résiduelles, lors de la chiruirgiele de facon a s'assurer de la
stérilisation de ces lésions résiduelles apresioli@rapie adjuvante. De méme,
cette évaluation peut se discuter si I'exploragiénitonéale n'a pas été complete
au diagnostic, du fait d'un hémopéritoine ou d'siteation clinique instable.
[81]

2. LES INDICATIONS :
a. Formes initiales (récemment diagnostiquées) :
Stade 1 :

Une exérése chirurgicale tumorale qui consiste unevariectomie
unilatérale.

Si forme a haut risque de récidive : chimiothéraulpivante.
Stade 2 a4 :

Une exérese chirurgicale de la tumeur la plus maba possible, voire une
réduction tumorale et traitement adjuvant selasedu tumoral [86]

(Chimiothérapie seule, ou chimiothérapie et radiipie pelvienne ou

abdominale si le résidu tumoral est localisé auvipelu a 'abdomen).
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b. Formes récidivantes et métastatiques :
_Intra abdominale ou pelvienne:[88]

Une chirurgie de réduction si elle est possibldneuement, avec une
chimiothérapie a base de sels de platine, ou utieth&rapie en fonction de ce
qui a été fait la premiére fois.

_ Systémique:
Chimiothérapie a base de sels de platine.
J.FACTEURS PRONOSTIQES:

Les facteurs pronostigues sont connus par desetwétrospectives
anciennes, univariées, ou souvent la stadificatiétait pas aussi précise que
celle recommandée actuellement. Le stade FIGOupdure tumorale intra
péritonéale et la bilatéralité des tumeurs sonfdeteurs dont la valeur est le
plus souvent rapportée ; 'age des malades etlla ¢ la tumeur (> 5 cm) ont
une valeur pronostique moins certaine. Parmi ledefas cytologiques, le
nombre de mitoses a la plus grande valeur prongstjgronostic péjoratif au-
dela de 5 ou 10 mitoses) ; les atypies cellulagtela mauvaise différenciation

(rareté des corps de Call-Exner), un peu moing. [96

K. Pronostic et surveillance :

Avec cette stratégie thérapeutique, les survies éaenement et globale a
5 ans dans I'étude TGM- 95 sont respectivement5d&o 8t 94 %. Ces bons
résultats globaux doivent cependant étre nuancéslecgronostic des TG
ovariennes dépend de leur extension au diagna&i@ qualité de la chirurgie
pour les tumeurs localisées et de la réalisationed’chimiothérapie adaptée
comportant du cisplatine et de I'étoposide poutdageurs d'exérese incomplete,
rompues ou disséminées [97].
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Notons que les tumeurs révélées par des signescrméns sont
diagnostiquées chez des enfants plus jeunes, i@adm glus précoce (majorité de
stade IA de FIGO) et donc de meilleur pronostiméeessitant souvent pas de
traitement adjuvant. Le risque de récidive prédardans les deux premieres
années, mais des récidives jusqu'a 5 ans ont &eénaes, imposant une
surveillance réguliere par échographie abdominuig@ehe (et radiographie de
thorax) pendant 5 ans[87]. Ceci semble differenurptes tumeurs de la
granulosa de type adulte qui exposent a un risgueecidive tardive beaucoup
plus important, avec dans une série récente, 3894atidives survenant entre 5
et 10 ans apres le diagnostic. Apres 5 ans, un gyivecologique regulier
annuel avec échographie pelvienne est recommanugapetoute la période
d'activité génitale de la femme pour surveillebdance de pathologie se

développant sur I'ovaire unigue controlatéral rasta
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La tumeur juvénile de la granulosa est une tumare, mais le diagnostic
doit étre évoqué devant toute tumeur ovariennd’eddant, en particulier
lorsqu’il est associé a des signes de pubertéopeéc

Le diagnostic para clinique repose sur I'échogmapdti sur le dosage de
I'oestradiolémie trés fréquemment élevée.

Le diagnostic histologique n’est pas toujours érid plusieurs lectures de
lames par des anatomopathologistes chevronngispétrfois nécessaires.

Le pronostic des tumeurs de la granulosa restechen I'enfant dans la
majorité des cas. Le principal facteur pronostigast le stade d’extension
locale. La précocité du diagnostic devant des esigie puberté précoce est un
élément pronostique important.

Le traitement de choix chez I'enfant est la clyr@rconservatrice et doit
donc intervenir avant toute extension abdomir@déiienne ou lymphatique.

La surveillance biologique repose sur I'évaluatiéguliere des dosages de
I'cestradiol, I'inhibine et 'AMH plasmatiques.

Des rechutes sont rapportées essentiellement dengrdis premieres

années postopératoires ; elles peuvent néanmaivsrsr & long terme.
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Résumé:

Titre : Les tumeurs de la granulosa juvéniles de dvaire

Mots clés: Tumeur de la granulosa juvénile —tumeude I'ovaire - Tumeurs
stromales et des cordons sexuels — Pseudopubertéqoce.

Auteur : KEBABI SARA

Les tumeurs de la granulosa juvéniles de l'ovaomt des tumeurs rares,
secrétant des estrogenes, dépistées devant ungopsberté précoce chez la
fille ou devant un syndrome de masse. Le diagnasfose sur l'imagerie
pelvienne : échographie et IRM, et le bilan horntonaaux d'oestradiol,
d'inhibine et d’hormone antimullérienne.

Nous avons réalisé une étude rétrospective etigégerau sein du Service de
Chirurgie pédiatrique «A» de I'hépital d’enfantstiaf, sur une période de 18
ans, durant laquelle 4 cas de Tumeurs de la grsaujovénile ont été
répertoriés:

L’age de nos patientes était compris entre 3 mibigleans, Une pseudopuberté
précoce ainsi qu’'une augmentation du volume abdalmitaient les deux
principaux signes révélateurs. L'échographie pelvée était pratiquée pour
toutes les patientes, la tumeur était kystique @ares et solido-kystique dans 2
cas, Une TDM abdominale a été réalisée chez 3ntasieet une IRM réalisée
dans un seul cas, ont confirmé l'origine ovariem®e la masse abdomino-
pelvienne. Le bilan hormonal réalisé chez deuxepédis, avait révélé des taux
tres bas des hormones gonadotrophiques, contraitesmetaux d d’oestradiol
qui est revenu tres élevé. A I'étude histologiqagdncement micro folliculaire
était prédominant, les atypies étaient manifestes; une positivité de toutes les
tumeurs a la vimentine, l'inhibine et la CD99. kaitement était essentiellement
chirurgical, toutes nos patientes ont bénéficiend’avariectomie unilatérale par
laparotomie. L’évolution était marquée par un casétidive postopératoire, qui
a subi une chimiothérapie, d’abord adjuvante, eagalliative.
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Summary

Title: The granulosa juvenile cells tumor of ovary.

Keywords: granulosa juvenile cell tomor- Ovarian Tumor- premature
pseudopuberty- stromal tumor and sex cord

Autor: KEBABI SARA.

The juvenile granulosa tumors of the ovary are tameors, secreting estrogen,
diagnosed by precocious puberty or a mass syndrbiagnosis is based on
pelvic imaging: ultrasound and MRI, and hormonalabee sheet: estradiol,
inhibin and Anti-Mullerian hormone. Their prognosssquite favorable related
to their diagnosis released at an early stage.

We performed a retrospective descriptive study he Pediatric Surgery
Department "A" of children Rabat hospital, over exipd of 18 years, during
which 4 cases of juvenile granulosa tumors wetedisOur study focused on
the analysis of the epidemiological profile, cir@atamces of discovery, clinical
symptomatology, Para clinical characteristics aadtment started:

The age of our patients was between 3 months ary@di, precocious puberty
and increased abdominal girth were the two maintatel signs. Pelvic
ultrasonography was performed for all patients,tthieor was cystic in 2 cases
and solido-cystic in 2 cases, an abdominal CT veafopmed in 3 patients and
an MRI performed in one case, confirmed the ovaoagin of the abdominal
pelvic mass. The hormonal balance achieved in tat®@ipts, revealed very low
levels of gonad tropic hormones unlike the ratesifadiol which is very high
income. Histological study micro follicular arramgent was predominant; the
atypia was evident, with a positivity of all tumoxsmentin, inhibin and
CD99.The treatment was essentially surgical, alloaf patients underwent
unilateral oophorectomy by laparotomy. The evolutieas marked by a case of
postoperative recurrence, which underwent chemafiyeradjuvant first, then
palliative.
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