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INTRODUCTION



INTRODUCTION

Les cancers ou tumeurs malignes de I’ovaire (TMO) sont essentiellement des
adénocarcinomes, c’est-a-dire une tumeur maligne qui se développe sur les tissus
mugqueux ou glandulaires de cet organe.

Ces TMO sont rares. L’incidence moyenne dans la population générale serait de
1/2 500 femmes apres 50 ans, soit une incidence annuelle de 0,036 %. Elles concernent
chaque année en France 4 500 femmes, et 3 500 femmes meurent (1).

Elles sont épithéliales dans 90 % des cas et graves.

Elles sont la 5™ cause des décés féminins.

Le cancer de I’ovaire est un « silent killer ». Les signes d’appel n’apparaissent
qu’en cas de tumeurs avancées (2). Le diagnostic des TMO est tardif, dont 60 % des
tumeurs sont des stades III et IV, avec un dge médian de 60 ans et un pic a 75 ans. Ces
deux facteurs, stade tardif et age, aggravent le pronostic.

La survie a 5 ans est de 30 % pour un stade III C, stade le plus habituel, contre
90 % pour un stade la. Un diagnostic a un stade plus précoce devrait diminuer la
mortalité.

L’objectif de notre étude est de montrer les aspects épidémiologiques,
diagnostiques et les options thérapeutiques des cancers de l’ovaire vus au Centre
Hospitalier Universitaire Joseph Ravoahangy Andrianavalona (CHU-JRA).

Pour ce faire, notre étude comportera trois parties fondamentales. La premicre
partie sera consacrée a des rappels anatomiques sur I’appareil génital féminin et sur les

cancers de 1’ovaire. La deuxieme partie traitera la méthodologie et les résultats de notre

¢tude. La troisiéme partie concerne la discussion et la suggestion avant la conclusion.



PREMIERE PARTIE : RAPPELS



1. RAPPEL ANATOMIQUE DE L’OVAIRE

1.1.  EMBRYOLOGIE

La genese de 1’ovaire comporte deux stades.

D’abord, il y a un stade indifférencié, commun aux deux futurs gonades qui
débute de la troisiéme semaine jusqu’a la cinquiéme semaine. A cette période , se forme
la créte génitale aux dépens de 1’épithélium ceelomique qui recouvre le corps de Wolff.
Cette créte génitale émet des proliférations qui sont appelées « cordons médullaires » :
on y trouve les prochains gonocytes : les ovules primordiaux et les futurs éléments
nourriciers qui donneront les cellules folliculaires et vers la 7°™ semaine survient le
stade de différenciation de I’ovaire.

I1 se forme une double prolifération : une prolifération des cordons médullaires
ou pénetrent les gros éléments de la créte génitale, c’est- a- dire les gonocytes, puis la
créte prolifere de nouveau, entrainant la formation de cordons corticaux qui aboutissent

a I’ovaire définitif (3).

1.2.  HISTOLOGIE

L’ovaire comprend deux parties :

- Une partie interne, la médullaire, constituée par un tissu conjonctif lache
avec des vaisseaux et de nombreux filets nerveux ;

- Une partie externe, la corticale, qui occupe les deux tiers de 1’organe et se
compose d’un stroma trés dense formé par des fibroblastes, d’une
albuginée, d’un épithélium germinatif a partir duquel se forment les
cellules de la lignée germinale, qui subissent une évolution dont le terme

final est le follicule de De Graaf (4).



1.3. ANATOMIE

1.3.1. Morphologie

L’ovaire est ovoide et Iégerement aplati.

La position de I’ovaire est différente selon si la femme est :
- Nullipare : dans ce cas, I’ovaire a un grand axe vertical ;
- Multipare : dans ce cas, I’ovaire a un grand axe qui est plutdt horizontal ;
- L’ovaire est blanc nacré.

Sa surface est irréguliere et mamelonnée. Un ovaire fait en moyenne :

3,5 x 2 x 1 cm. de longueur, de largeur et d’épaisseur. Son poids est de 8 a 10

grammes chez une femme adulte (4) (5) (6).

1.3.2. Topographie

Une coupe transversale de l’ovaire met en évidence deux zones : l’une
périphérique, le cortex et ’autre centrale, la médula. L’ovaire n’est pas recouvert de
péritoine mais d’un épithélium superficiel. Le péritoine se fixe uniquement au niveau du
hile de I’ovaire sur le bord mésovarique :

e Epithélium superficiel : il tapisse 1’ovaire et est formé d’une seule couche de
cellules.

* Tunique albuginée : elle est située sous I’épithélium superficiel. Elle est
constituée d’une mince lame de tissu conjonctif lache.

* Stroma ovarique : ¢’est une sorte de tissu de soutien distribué dans le cortex et
la médulla.

* Cortex ovarique : il contient des follicules ovariques primordiaux, primaires,
secondaires et tertiaires des follicules atrétiques stade dégénératif des follicules
ovariques, des corps lutéaux et des corps blancs.

* Me¢édulla ovarique : elle est centrale et contient notamment les vaisseaux (4) (5).

1.3.3. Moyens de fixité de I’ovaire

L’ovaire est mobile et est maintenu par 4 principaux moyens de fixité :



Le ligament propre de I’ovaire ou ligament utéro-ovarien : Il unit I’extrémité
inférieure de ’ovaire a la corne utérine. En arriere et en bas de la trompe, il
est accompagné par le rameau ovarique de I’artere utérine ;

Le ligament suspenseur de 1’ovaire ou ligament lombo-ovarien : il nait dans
la région lombaire et croise les vaisseaux iliaques externes. il se divise a sa
terminaison en deux faisceaux ovariques et tubaires :

- Le faisceau ovarique qui se fixe a I’extrémité supérieure et au bord
mésovarique de ’ovaire ;

- Le faisceau tubaire qui se fixe au niveau de I’infundibulum : pavillon de
la trompe. Il est constitué¢ de fibres conjonctives et musculaires lisses, il
entoure le pédicule vasculo-nerveux ovarique.

Le ligament infundibulo-ovarique : il unit I’extrémité supérieure de I’ovaire
a I’infundibulum de la trompe. Il maintient 1’ovaire proche de la trompe
pour permettre la captation de 1I’ovocyte par la trompe.

Le mésovarium ou méso de 1’ovaire : c’est une structure péritonéale. Le
péritoine se réfléchit au niveau du bord antérieur ou mésovarique autour des
¢léments de fixation. Cette réflexion détermine le hile de 1’ovaire laissant
passer les vaisseaux et les nerfs. il unit ’ovaire au feuillet postérieur du

ligament large.

L’ovaire n’est pas recouvert de péritoine sauf au niveau du hile ou s’insére ces 4

structures (figure n°01) (4) (5).

1.3.4. La vascularisation

1.3.4.1. Les artéres

Les ovaires sont vascularisés grace aux arteres ovariques et utérines.

Les arteres ovariques : ce sont les artéres principales de la vascularisation
de D’ovaire. Elles naissent de la face antérieure de l’aorte au niveau
lombaire, entre les artéeres rénales et mésentériques inférieures. En effet,
embryologiquement, les ovaires se situent au niveau lombaire. Ils

descendront par la suite. D’ou I’origine haute des artéres ovariques.



Elles descendent en bas et latéralement, en croisant 1’uretere, vers le pli
inguinal. Elles se terminent a I’extrémité tubaire de 1’ovaire ou elles se
divisent en deux branches : tubaire latérale et ovarienne latérale.
- L’artére utérine : elle prend son origine au niveau de D’artére iliaque
interne. Elle longe le bord latéral de I'utérus et arrive de la corne utérine.
Elle se divise en deux branches : tubaire médiale et ovarienne médiale.
Ces deux systémes, ovarique et utérin, s’anastomosent au niveau de la trompe et

de I’ovaire pour former les arcades ovariques infra-tubaire et infra-ovarique.

1.3.4.2. Les veines

I1 existe plusieurs veines naissant des faces médiale et latérale de I’ovaire. Ces
veines se réunissent en un plexus veineux pampiniforme situ¢ dans le mésovarium. Il y
a ensuite formation d’une ou deux veines ovariques qui rejoignent la région lombaire :
A droite : elles ou elle se draine dans la veine cave Inférieure directement. Il
arrive qu’elles ou elle se draine dans la veine rénale droite
A gauche : elle ou elles se drainent dans la veine rénale gauche.

Les lymphatiques de 1’ovaire se jettent dans les ganglions latero-aortiques.

1.3.5. L’innervation

Les nerfs dérivent essentiellement du plexus ovarique qui dérive du ganglion
aortico-rénal et du plexus rénal. Le nerf latéral de 1’utérus donne un ou deux rameaux

qui atteignent I’extrémité utérine de 1’ovaire (4) (5).
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Figure n°® 01 : Mésovarium et hile de I’ovaire (5).

Kamina S, Leguerrier M, Morgane L. Anatomie de lovaire et des
testicules. Masson, 2008 ; 8 : 201-209



La figure n°02 montre en avant la vessie, en arriere la zone centrale avec
I’utérus et de chaque c6té les trompes et les ovaires. Il existe un systéme suspenseur de
I’ovaire grace a plusieurs ligaments. Le ligament large est tendu de chaque coté de
I’utérus jusqu’a la paroi pelvienne. Encore plus en arriére, on retrouve le rectum.
On distingue les rapports latéraux de 1’ovaire :
A droite : I’appendice et le caecum ;

A gauche : le sigmoide (Figure n°02)
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Figure 02 : Organes génitaux internes féminins (5)
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Kamina S, Leguerrier M, Morgane L. Anatomie de [’ovaire et des testicules.

Masson, 2008 ; 8 : 201-209




1.4. PHYSIOLOGIE

L'ovaire a une activité trés importante de synthése hormonale. Le follicule, lors
des 14 derniers jours de sa croissance, synthétise des cestrogénes et plus
particulierement de 1’cestradiol. Cette synthése augmente progressivement jusqu'a
I'ovulation. Cette phase est appelée phase folliculaire. Aprés 1'ovulation, la syntheése
d'cestradiol diminue et le corps jaune sécréte essentiellement de la progestérone. On
appelle cette phase la phase lutéale. La synthése de progestérone va durer pendant toute
la vie du corps jaune et son taux va chuter lors de la formation du corps blanc.

Le fonctionnement de I'ovaire étant cyclique, une nouvelle phase folliculaire va

succéder a la phase lutéale (7) (8).

1.4.1. Contrdle du fonctionnement ovarien

Le fonctionnement des ovaires est controlé par deux formations situées a la base
du cerveau : I'hypothalamus et 'hypophyse. L'hypothalamus sécréte une hormone, le
Gonadotrophin Releasing Hormone (GNRH) qui va stimuler 1'hypophyse. En réponse,
I'hypophyse va sécréter deux hormones gonadotrophines: la Follicule Stimulating
Hormone et la Luteinizing Hormone qui vont a leur tour agir sur les ovaires. Par leurs
secrétions hormonales c'est-a-dire la progestérone et I’cestrogene vont réguler le
fonctionnement de I'hypothalamus et de 1'hypophyse rétrocontréle. Les modalités du
controle varient en fonction du stade de développement des follicules. En phase
folliculaire, la FSH stimule la croissance des follicules et la synthése d'eestradiol. En
retour, l'eestradiol va réguler la sécrétion de FSH.

En fin de phase folliculaire, la forte quantité d'oestradiol secrétée par l'ovaire va
stimuler I'hypothalamus et I'hypophyse, ce qui va entrainer une décharge brutale et tres
importante de LH (pic de LH), qui va induire I'ovulation et la maturation ovocytaire.

En phase lutéale, c'est la LH qui va stimuler le corps jaune, lequel, en réponse,
synthétise de la progestérone. En fin de phase lutéale, la LH va chuter, entrainant la
lutéolyse. S'il y a grossesse, 1'embryon secréte 1'4CG : human Chorionic Gonadotropin
qui a le méme effet que la LH et qui va donc stimuler le corps jaune et empécher la
lutéolyse. Les hormones ovariennes : les cestrogénes et la progestérone passent dans le

sang et vont venir agir sur leurs organes cibles (Figure n°03) (7) (8).
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Figure n°03 : Evolution des hormones hypophysaires pendant le cycle (8).

Tortora GJ, Grabowski SR. Principes d’Anatomie et Physiologie, De Boeck
Université, 2 édition, 1993 : 1012-1015.
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2. LES CANCERS DE L’OVAIRE

2.1. GENERALITES

Le cancer de l'ovaire est une tumeur maligne qui se développe sur les tissus
muqueux ou glandulaires de cet organe.

Il se multiplie généralement a partir du revétement de surface des ovaires.

La forme la plus fréquente est le carcinome ¢épithélial de 1'ovaire. Les formes
rares, comme les tumeurs germinales de l'ovaire ou les tumeurs borderline, justifient
d'une prise en charge spécifique.

Le cancer de l'ovaire est en général de mauvais pronostic car il est souvent de
découvert tardivement. L'ovaire est situé dans le petit bassin et une 1ésion tumorale peut
se développer lentement sans signes cliniques.

Le traitement repose sur une chirurgie la plus complete possible associée a la
chimiothérapie qui réduit le risque de récidive.

Causes ou facteurs de risque

Il n'y a pas de cause spécifique du cancer de 1'ovaire, a 1'exception des cancers
génétiques.

Cinq a dix pour cent des cas sont familiaux associant cancer du sein et de
l'ovaire, soit dans le cadre d'un syndrome de Lynch de type II ou d'une mutation du géne
BRCAI dans le Chromosome 1721 ou BRCAZ2. Une anomalie de ces deux derniers
genes est retrouvée dans un peu plus de 10 % des cas de cancer de l'ovaire (9).

L'utilisation d'un traitement substitutif pour la ménopause augmenterait
légerement le risque de cancer ovarien (10).

Certains médicaments utilisés dans le traitement de la stérilité ont été suspectés
un temps comme possiblement cancérigénes. Cela n'a pas été confirmé lors d'une étude
de grande ampleur (11).

La nulliparité, 1'age précoce des premicres régles et une ménopause tardive
seraient également associés avec une augmentation du risque (12).

Plusieurs hypothéses ont été avancées comme : le traumatisme répété de 1'ovaire
par le nombre d’ovulations, ainsi que le role de la sécrétion des hormones gonadotropes,

d’une inflammation chronique (12).
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ANATOMOPATHOLOGIE

2.2.1. Classification histopathologique des carcinomes épithéliaux de

l'ovaire par I’OMS

Cystadénocarcinome séreux ;
Carcinome endométrioide ;
Cystadénocarcinome mucineux ;
Carcinome a cellules claires ;
Carcinome indifférencié ;

Tumeur mixte épithéliale

2.2.2. Classification histopathologique des lésions non épithéliales de

l'ovaire par I’OMS

Tumeur de Brenner ;

Tumeur germinale ;

Tumeur des cordons sexuels ;
Tumeur de Krukenberg ;

Tumeur non classée.

Les Iésions de Krukenberg sont des métastases ovariennes d'un adénocarcinome

d'une autre origine soit estomac, ou sein.

2.3. DIAGNOSTIC

2.3.1. Circonstances de découverte

Dans 75 % des cas, les cancers de 1'ovaire sont découverts aux stades Il et I'V.

Les signes digestifs sont les plus fréquents :

Douleur abdominale, sensation de pesanteur abdominale ;
Troubles du transit, constipation ;
Augmentation du volume de 1'abdomen par une ascite ou par le volume

tumoral.
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Les troubles des regles a types de métrorragies.

On peut voir des signes urinaires tels que la pollakiurie ou la dysurie.

Les signes généraux peuvent étre a type d’amaigrissement ou d’altération de
I'état général.

Un syndrome paranéoplasique est souvent constaté tel qu'une thrombophlébite,
une dermatomyosite ou un syndrome cérébelleux.

Le cancer de l'ovaire peut étre découvert par une masse annexielle, a I'occasion

d'un examen systématique ou d'une échographie (14) (15).

2.3.2. Examen clinique

L'examen gynécologique retrouve une masse annexielle au toucher vaginal ou
une masse pelvienne ou abdomino-pelvienne, dont les criteres cliniques de malignité
sont les suivants : tumeur dure, irréguliere, hétérogene, fixée a I'utérus ou aux parois
pelviennes, parfois bilatérale ou associée a une ascite.

Au début et parfois longtemps, I'examen clinique peut étre normal (15).

2.3.3. Examens complémentaires

2.3.3.1.  Echographie pelvienne et abdominale

Elle est le meilleur examen a visée diagnostique pratiquée en premiere intention.
Les arguments échographiques de malignité d'une tumeur ovarienne sont :

e Taille supérieure a 10 cm ;

e Bilatéralité ;

* Epaisseur de la paroi ;

*  Hétérogénéite ;

*  Cloisons intra-kystiques ;

*  Végétations intra-kystiques.
Elle permet de rechercher une ascite, avec ou sans métastases épiploiques, ainsi

que des mdétastases intra-hépatiques rares ou plus fréquemment sur la capsule de

Glisson.
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2.3.3.2.  Scanner (ou IRM) abdomino-pelvien

Il est important pour le bilan d'extension. Il permet de visualiser des métastases
péritonéales ainsi qu'une carcinose, des adénopathies suspectes, des métastases

hépatiques, une extension digestive ou un retentissement rénal (15).

2.3.3.3. La ceelioscopie diagnostique

La ceelioscopie diagnostique est de toute premicre importance si les éléments
cliniques et I’imagerie ne sont pas formellement en faveur de la malignité : elle permet

la biopsie en vue d’étude histologique (16).

2.3.3.4. Radiographie pulmonaire

Elle recherche des métastases pulmonaires ou pleurales ou un épanchement

pleural métastatique (15).

2.3.3.5. Marqueurs de cancer ovarien

e LeCA125:
- Sensibilité de 90 % dans les stades IIl et IV ;
- Spécificité médiocre ;
- Il peut étre normal dans les cancers débutants.
e Le CA 19-9 si tumeur mucineuse ;
e L’alpha-foeto-protéine et HCG en cas de tumeur embryonnaire.
La laparotomie exploratrice a un role diagnostique. Elle constitue surtout la
premiere étape thérapeutique qui va définir la stratégie thérapeutique ultérieure et le

pronostic en établissant un bilan d'extension précis (15).

2.4. EVOLUTION ET PRONOSTIC

Le pronostic du cancer de 'ovaire dépend bien sir de la précocité du diagnostic
et du caractére complet ou non de I'exérese chirurgicale, mais aussi du stade évolutif, du

type et du grade histologique.
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Le pronostic global est sévere car 70 % des malades ont une extension intra-
abdominale au moment du diagnostic.

Le taux de survie a 5 ans pour les différents stades d'extension est
approximativement le suivant :

- StadeI:70a95 % ;

- Stade II: 50 % ;

- StadeIll: 25 % ;

- Stade IV : Inférieur a 5 % (17).

Au diagnostic, selon I’European Society for Medical Oncology (ESMO), les
facteurs de bon pronostic sont :

- Lestade TNM ;

- Une tumeur de petite taille (avant et apres chirurgie) ;

- Lejeune age ;

- Le bon état général ;

- Une tumeur autre que mucineuse ou a cellules claires ;

- Une tumeur bien différenciée ;

- L’absence d'ascite.

En cours de prise en charge :

- L'absence de normalisation du CA-125 apres 3 cycles est un facteur de
mauvais pronostic ;

- Une récidive moins de six mois apres une chimiothérapie a base de platine
est de mauvais pronostic avec une survie médiane inférieure a un an contre
plus de trois ans si récidive tardive.

Le pronostic des cancers de l'ovaire reste médiocre malgré les progres
thérapeutiques récents. Le diagnostic tardif de ces lésions a un stade avancé est la
principale cause de ce mauvais pronostic.

Quant au grade histopathologique, il a un intérét pronostic et thérapeutique
principalement pour les tumeurs de stade FIGO I ou 11

- Qrade I : Différencié ;

- Grade I : Moyennement différencié ;

- Qrade I : Indifférencié.
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Par ailleurs, la classification de FIGO, qui a été définie en 2002 par la fédération
internationale de gynécologie et d'obstétrique, permet également de faciliter la

détermination du pronostic.

= Stade I : Tumeur limitée aux ovaires

- Ia: Atteinte d'un seul ovaire, capsule intacte ; pas de végétation externe
ni d'ascite ;

- Ip: Atteinte des 2 ovaires, capsules intactes ; pas de végétation externe ni
d'ascite.

- I¢: Tumeur Ip ou Ig avec rupture capsulaire ou végétation externe ou
ascite ou liquide de lavage péritonéal contenant des cellules

néoplasiques.

= Stade II : Tumeur ovarienne étendue aux autres organes du petit bassin

- IIa : Extension a l'utérus et/ou aux trompe () ;
- 1l : Extension aux autres organes du petit bassin ;
- Il¢ : Tumeur 15 ou Il avec végétations externes ou ascite ou liquide de

lavage péritonéal contenant des cellules néoplasiques.

= Stade III: Tumeur ovarienne étendue au péritoine extra-pelvien et/ou
atteignant les ganglions rétro-péritonéaux ou inguinaux

(métastases régionales)

- I : Extension microscopique au péritoine abdominal ;

- g : Localisation(s) péritonéale(s) macroscopique(s) de taille inférieure
a 2 cm de diametre ; ganglions négatifs ;

- II¢: Localisation(s) péritonéale(s) de taille supérieure a 2cm de

diametre et/ou atteinte d'un ganglion rétro-péritonéal ou inguinal.

= Stade IV : Métastases a distance.
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2.5. TRAITEMENT

2.5.1. Traitement chirurgical

La chirurgie est un temps essentiel de la prise en charge des tumeurs épithéliales
de l'ovaire. Chez les patientes non métastatiques, l'objectif est une cytoréduction
maximale. En situation métastatique, il semble y avoir un avantage a une cytoréduction
maximale (18).

On qualifie la chirurgie de :

- Complete lorsque le résidu tumoral post-opératoire est nul ;
- Optimale quand le résidu tumoral est inférieur a 1 cm ;
- Sub-optimale quand le résidu est supérieur a 1 cm ;

- Palliative quand aucun geste d'exérese ne peut étre réalisé.

2.5.1.1. Lalaparotomie initiale

C’est un temps essentiel du traitement. La laparotomie comporte un premier
temps d'exploration de la cavité péritonéale, de prélévement puis d'exéreése. La FIGO a
¢dité des recommandations concernant la chirurgie des tumeurs épithéliales de l'ovaire.

Elle comporte une incision médiane. Une cytologie péritonéale est faite, soit par
prélevement du liquide d'ascite, soit par irrigation de la cavité péritonéale et analyse
cytologique du liquide recueilli. Elle permet l'exploration détaillée de la cavité
péritonéale et la description des Iésions.

Suivant les cas, elle se poursuit par une hystéro-salpingo-ovariectomie bilatérale
avec omentectomie (ablation de I'utérus, des deux trompes, des deux ovaires et de
'épiploon), en notant les caractéristiques macroscopiques de la tumeur : adhérences,
végétations etc. La cytoréduction devrait étre la plus compléte possible tout en évitant
d'étre mutilante (résection trop étendue du gréle, stomie définitive ...), le but ultime est
de parvenir a I'absence de résidu tumoral. En effet, le pronostic est directement corrélé
avec le niveau de cytoréduction. En l'absence de tumeur macroscopique dans le
péritoine, elle est complétée par des biopsies des gouttieres pariéto-coliques, une
exploration et biopsies des coupoles diaphragmatiques. Elle est accompagnée d'une

exérese des adénopathies suspectes pelviennes et rétro-péritonéales dans les stades
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précoces, ou lorsqu'une exérése macroscopiquement complete des Iésions sont
envisagées. En l'absence d'anomalie, 1'exérése peut étre remplacée par de simples
biopsies (19) (20).

Dans les cas strictement locaux et lorsqu'il existe un désir de grossesse, une
ovariectomie unilatérale peut étre proposée, avec le risque de sous-estimer I'extension

réelle de la maladie, ce qui survient dans environ un tiers des cas (21).

2.5.1.2. L’intervention de cytoréduction précoce (ou chirurgie d’intervalle)

Ce type d'intervention est nécessaire pour des patientes atteintes d'un stade
avancé chez lesquelles une intervention initiale « optimale » (laissant une maladie
résiduelle) n'a pas été possible.

L'objectif est d'éliminer toute maladie résiduelle macroscopique, si nécessaire a

l'aide de résection(s) digestive(s).

2.5.1.3. L’intervention d’évaluation (ou « second look »)

Elle est destinée a établir la réponse a une chimiothérapie initiale, et a préparer
éventuellement un traitement intra-péritonéal de consolidation. Cette intervention, dont

I'impact sur la survie est discutable, ne peut étre systématique.

2.5.1.4. La chirurgie des stades métastatiques

Il n'y a pas aujourd’hui de consensus sur la prise en charge chirurgicale des
adénocarcinomes de 'ovaire métastatiques.

Néanmoins, cette chirurgie doit étre discutée chez certaines patientes, en
particulier, lorsque le bilan initial permet de penser qu'il sera possible de pratiquer

I'exérese de toutes les 1€sions visibles (22) (23).

2.5.2. Traitement médical

Dans le cancer de l'ovaire, on parle de chimiothérapie de premiére ligne ou de
seconde ligne.

La chimiothérapie de premiére ligne correspond :
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- A une chimiothérapie adjuvante aprés chirurgie compléte d'une tumeur
épithéliale de 1'ovaire localisée ;

- A une premicre ligne de chimiothérapie pour une tumeur localisée (stades I a
IIT) non opérable ou non extirpable. Une chirurgie d'intervalle peut étre
proposée apres trois cures chez certaines patientes ;

- A une premicre ligne de chimiothérapie chez les patientes métastatiques,
précédée ou non d'une chirurgie.

Selon la littérature, il existe un gain en survie globale si l'on utilise un sel de
platine dans la chimiothérapie de premiére ligne. En effet, le cisplatine et le carboplatine
ont une efficacité¢ équivalente avec des profils de toxicité¢ différents. Et la dose du
platine doit étre supérieure a 25 milligramme par métre carré par semaine.

Mais, l'impact du paclitaxel en premicre ligne reste incertain. Les études du The
Gynecologic Oncology Group (Muggia J Clin Oncol 2000) et de I'European
Organisation for Research and Treatement of Collaborators sont en faveur du paclitaxel,
I'étude International Collaborative Ovarian Neoplasm3 ne retrouve pas cet avantage.
L’essai du scotroc €quivalente a la chirurgie ganglionnaire dans les cancers de ’ovaire
montre une efficacité entre le docétaxel-carboplatine et paclitaxel-carboplatine.

L’anthracycline : les résultats sont toujours controversés. Il n'y pas d'avantage
retrouvé a ajouter une anthracycline a un protocole comprenant un taxane et un sel de

platine.

2.5.2.1. La chimiothérapie intra-péritonéale

Le cancer de l'ovaire est une maladie qui évolue essentiellement dans le
péritoine. L'idée d'injecter la chimiothérapie directement dans la cavité péritonéale est
donc séduisante et a été¢ émise dés 1978 (24). Il existe un intérét certain a cette méthode
(25). Néanmoins la toxicité est sévere avec une dégradation importante de la qualité de
vie, et la technique reste complexe, avec des complications possibles (26). Cette

procédure n'est pas tres répandue.
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2.5.2.2. La chimiothérapie de consolidation

Chez les patientes opérées de fagon complete d'une tumeur de 1'ovaire, qui ont
recu une chimiothérapie compléte, dont en général 6 cures de taxol carboplatine, la
poursuite d'une chimiothérapie de consolidation a été étudiée.

Cette chimiothérapie de consolidation semble améliorer la durée de survie sans
rechute mais n'améliore pas la survie globale.

Elle a pour inconvénients de prolonger la durée de traitement et d'alourdir la
toxicité de la chimiothérapie. Cette chimiothérapie de consolidation n'est donc pas un

standard aujourd'hui.

2.5.2.3. La chimiothérapie de deuxieme ligne

Elle correspond a une seconde ligne de chimiothérapie chez une patiente en
progression en cours de la premiere ligne de chimiothérapie, ou a une reprise de
chimiothérapie dans le cadre d'une récidive aprés un traitement initial a visée curatif

comprenant une chimiothérapie de premiere ligne.

Elle peut étre a base de Cis-platinum avec du paclitaxel (27) ou de la

gemecitabine (28).

2.5.2.4. Autres

La radiothérapie est peu utilisée dans la prise en charge du cancer de l'ovaire.
Dans certaines conditions tout a fait exceptionnelles, la radiothérapie peut étre utilisée
pour réduire la taille d'une lésion responsable d'une compression.

Le Bevacizumab, anticorps monoclonal ciblant l'angiogenese, a quelques résultats
prometteurs (29). Les résultats de deux essais de phase III, (Gynecologic Oncology
Group de 218 et International Collaborative Ovarian Neoplasm7), ou le bevacizumab a
¢té utilisé en premicre ligne, en association avec le traitement de référence a 6 cycles de
taxol carboplatine, sont attendus pour 2010. Ces résultats pourraient modifier la prise en
charge des cancers de l'ovaire en premiere ligne.

D'autres thérapies ciblées sont en cours d'évaluation dans le cancer de l'ovaire

mais a des stades de recherche moins avancés. Citons :
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L'aflibercept qui est un analogue des récepteurs solubles : vascular endothélial
Grouth Factor ;

- Le cediranib et le pazopanib qui sont des inhibiteurs de tyrosine kinase
multicible pour lesquels des essais de phase III sont en cours dans le cancer de

['ovaire en rechute.

2.5.3. Stratégie thérapeutique

2.5.3.1. Les stades limités (I et II)

La chirurgie consiste en une laparotomie initiale, complétée par une
hystérectomie, annexectomie et ovariectomie bilatérale. La chirurgie conservatrice peut
étre discutée chez une jeune femme désireuse de maternité. La chimiothérapie adjuvante
n'est pas utile dans la plupart des stades I, le pronostic a long terme étant excellent (30).

Pour la chimiothérapie adjuvante :
- Stades IA Grade I : pas de chimiothérapie adjuvante ;
- Stades IB, IC, IIA, IIB, IIC : 6 cycles d'une polychimiothérapie a base de sel
de platine (32=31), associ¢ a un taxane ou a une anthracycline : PE3 ou
Carboplatine-Taxol.

Les patients survivent dans 99,9 % des cas.

2.5.3.2. Lesstades IIl et IV

L'objectif chirurgical est d'obtenir un résidu tumoral nul sans chirurgie
délabrante. La chimiothérapie de premiere ligne est proposée en cas d'exérese initiale
optimale (résidu nul), basée sur 6 cycles d'une polychimiothérapie. En cas d'exérese
incomplete de résidu macroscopique ou supérieure a 1 cm, il est proposé d'effectuer 3
cycles de chimiothérapie avec une réintervention de cytoréduction précoce, suivis de 3
nouveaux cycles de la méme chimiothérapie, seule ou en association avec une
chimiothérapie intra-péritonéale. L'efficacité de ce plan reste controversée (32) (33).
Deux essais randomisé€s ont montré une augmentation de la survie avec I'administration
précoce de chimiothérapie intra-péritonéale, grace a un cathéter intra-péritonéal mis en

place lors de l'intervention de cytoréduction précoce lorsqu'il n'existe plus de résidu
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macroscopique, réponse compléte clinique ou résection complete du résidu tumoral. Les

patients survivent dans 80 % des cas.

2.6. SURVEILLANCE ET TRAITEMENT DE RECHUTE

Le dosage du CA-125 est pertinent pour surveiller I'évolution d'un cancer de
I’ovaire. Un scanner est indiqué en cas d'élévation du CA-125. L'élévation de ce
marqueur indique trés souvent une rechute, avec un mauvais pronostic, quel que soit le
traitement (12). Malgré une prise en charge initiale correcte le risque de rechute est
important.

Au stade de rechute, il est rare de pouvoir proposer un traitement curatif. Le
délai entre la rechute et la fin de la chimiothérapie initiale est un parametre essentiel
pour guider la stratégie thérapeutique.

L'objectif du traitement est de prolonger la survie et retarder les complications
liées a la maladie. Le traitement anticancéreux repose principalement sur la
chimiothérapie. Il y a peu de place pour la chirurgie dans ce contexte. Les soins de
support (nutrition, douleur, soutien psychologique, soins palliatifs) sont une dimension

essentielle de la prise en charge.



DEUXIEME PARTIE : NOTRE ETUDE PROPREMENT DITE
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1. PATIENTES ET METHODE

1.1. TYPE D’ETUDE

Il s’agit d’une étude rétrospective des cancers de l’ovaire vus et traités

enregistrés entre le 1% Janvier 2000 et le 31 Décembre 20009.

1.2.  POPULATION D’ETUDE

1.2.1. Criteres d’inclusion

1.2.1.1. Cadre de I’étude

Du 01 Janvier 2000 au 31 Décembre 2009, soit sur une période de 10 ans, nous
avons colligé dans le service d’Oncologie du Centre Hospitalier Universitaire

Ravoahangy Andrianavalona Antananarivo, 82 cas de cancers de I’ovaire.

1.2.1.2. Diagnostic anatomopathologique apres laparotomie

Toutes les patientes ont bénéficié d’une laparotomie exploratrice et un
diagnostic confirmé par le résultat d’un examen anatomopathologique.

L’aspect macroscopique de la tumeur, ainsi que le bilan d’extension de la
maladie lors de I’exploration chirurgicale, ont été notés.

Par confrontation des détails des comptes rendus opératoires concernant le type
d’intervention chirurgicale effectué, I’aspect macroscopique de la tumeur et de son
extension dans la cavité péritonéale a été étudié. Par rapport aux autres structures intra-
abdominales, aux résultats des examens anatomopathologiques des pieces opératoires et
des examens paracliniques effectués en vue d’un bilan d’extension du cancer, nous
avons stadifié chaque cas selon la classification de la Fédération Internationale de
Gynécologie et Obstétrique (FIGO) des cancers de I’ovaire.

Tandis que, sur le plan histologique, nous avons classifié nos patientes selon le
degré de différenciation du cancer de I’ovaire selon les criteres « WHO » de I’'OMS qui

distinguent les tumeurs borderline, qui sont les tumeurs a bas potentiel de malignité, les
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tumeurs de grade 1 les tumeurs bien différenciées, de grade 2 les tumeurs moyennement

différenciées et de grade 3 les tumeurs peu différenciées.

1.3.  CRITERES D’EXCLUSION

Des cas ont du étre exclus de notre étude en raison :
- D’une insuffisance des données anamnestiques ;
- Ou de I’absence du compte rendu opératoire ou du résultat anatomo-

pathologique.

1.4. PARAMETRES A ANALYSER

Nous avons étudié les parametres suivants :
* Les caractéristiques de notre population d’étude :
- Sataille;
- La répartition des patientes selon leurs ages, leurs parités et leurs
ethnies.
* Le diagnostic du cancer ovarien :
- L’année de la confirmation du diagnostic ;

- Les circonstances de découverte ;

Les éléments anamnestiques ;

Les signes cliniques et a I’imagerie (échographie, tomodensitométrie) ;

Les examens biologiques effectués :
L’anatomopathologie dont le type de cancer et la classification selon
FIGO, grades WHO ;
Le dosage des marqueurs tumoraux.

e Les traitements du cancer ovarien :

- La chirurgie ;

La chimiothérapie ;

La corticothérapie ;

La radiothérapie.

* Le devenir des patientes.
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1.5. METHODES D’ANALYSE DES PARAMETRES

A partir des dossiers médicaux de chaque patiente, nous avons recueilli et saisi
ces parametres sur une base de données Excel.
Nous les avons ensuite analysés avec [’aide d’un logiciel statistique

« Statview ».
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2. RESULTATS

2.1. CARACTERISTIQUES DE NOTRE POPULATION D’ETUDE

2.1.1.  Taille de notre population d’étude

De 2000 a 2009, nous avons enregistré 9352 cas de cancers toutes localisations
confondues, dont 82 au niveau de ’ovaire, soit 0,87 %. Vingt cas de ces cancers de
I’ovaire ont di étre exclus de notre étude. Notre population d’étude est alors constituée

de 62 patientes.

2.1.2. Répartition des patientes

2.1.2.1. Selon I’age

Le tableau représentatif sera dans la page suivante.
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Tableau I : Répartition des patientes selon 1’age.

Age (an)  EFFECTIF  POURCENTAGE (%)

10-15 1 1,61 %
15-20 5 8,06 %
20-25 2 3,22 %
25-30 3 4,83 %
30-35 3 4,83 %
35-40 8 12,90 %
40-45 7 11,29 %
45-50 8 12,90 %
50-55 13 20,96 %
55-60 6 9,67 %
60-65 3 4,83 %
65-70 2 3,22 %
70-75 0 0 %
75-80 1 1,61 %
Total 62 100 %

L’4ge moyen de nos patientes est de 43 ans et 6 mois avec des extrémes de 13 a

76 ans. Le cancer de I’ovaire atteint toutes les tranches d’ages.

25,00%
20,96%

20,00%

0,
15,00% 12,90% 12,90%

11,29%

10,00%

5,00%

0,00%

Figure n° 04 : Répartition des patientes selon 1'age.
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Tableau II : Répartition des patientes selon I’ethnie.

Ethnie EFFECTIF POURCENTAGE (%)
Merina 48 77,41 %
Antandroy 3 4,83 %
Betsileo 5 8,06 %
Sakalava 2 3,22 %
Betsimisaraka 2 3,22 %
Non précisée 2 3,22 %
Total 62 100 %

Parmi les 62 patientes retenues, les Merina sont majoritaires (77,41 %).

3,22%

B Merina

B Antandroy

M Betsileo

M Sakalava

M Betsimisaraka

B Non précisée

Figure n°05 : Répartition des patientes selon I'ethnie.
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2.1.2.2. Selon la parité

Tableau III : Répartition des patientes selon la parité.

PARITE EFFECTIF POURCENTAGE (%)
Multipares 22 35,4 %
Nullipares 18 29,03 %
Paucipares 17 27,41 %

Non précisé 5 8,06 %
Total 62 100 %

Les multipares sont les plus touchées par les cancers de I’ovaire.

B Multipares
B Nullipares
W Paucipares

B Non précisé

Figure n° 06 : Répartition des patientes selon la parité.
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2.2.  LE DIAGNOSTIC DU CANCER OVARIEN

Tableau IV : Répartition annuelle des patientes.

Année EFFECTIF POURCENTAGE (%)

2000 7 11,29 %
2001 8 12,90 %
2002 6 9,67 %
2003 4 6,45 %
2004 6 9,67 %
2005 1 1,61 %
2006 5 8,06 %
2007 7 11,29 %
2008 7 11,29 %
2009 11 17,74 %
Total 62 100 %

Onze cancers de 1’ovaire sont découverts en 2009.

2009
2008
2007
2006
2005
2004
2003
2002
2001
2000

17,74%

0,00% 2,00% 4,00% 6,00% 8,00% 10,00% 12,00% 14,00% 16,00% 18,00% 20,00%

Figure n° 07 : Répartition annuelle des patientes.
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Tableau V : Répartition des patientes selon les moyens de découverte du cancer
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L’année de découverte du cancer ovarien

Les moyens de découverte de cancer ovarien

ovarien.

Année EFFECTIF  POURCENTAGE (%)
Echographie 54 87,09 %
Laparotomie 4 6,45 %

Echographie +
Tomodfnsiométrie : Lot
Clinique 1 1,61 %
Dosage de Béta-HCG 1 1,61 %
Non précisée 1 1,61 %
Total 62 100 %

Le cancer de I’ovaire a été découvert surtout lors d’une échographie ou d’une

laparotomie.

90,00% by
80,00% -

70,00% -

60,00% -
50,00% -

40,00% -

30,00% -
20,00% -

10,00% -

1,61%
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0,00% T T

X2
<
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Figure n°® 08 : Répartition des patientes selon les moyens de découverte du

cancer ovarien.
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2.2.2.  Les éléments anamnestiques observés (Antécédents tumoraux)

Tableau VI : Répartition des patientes selon le type de tumeur gynécologique

dans ses antécédents personnels.

Antécédents de tumeur POURCENTAGE
‘ EFFECTIF
gynécologique (%)
Fibrome utérin 3 4,83 %
Kyste ovarien 6 9,67 %
Tumeur bénigne du sein 1 1,61 %
Aucun 52 83,87 %
Total 62 100 %

Dix patientes (16,1 %) ont un antécédent de tumeur gynécologique.
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2.2.3. Les antécédents familiaux de cancer

Tableau VII : Répartition des cancers retrouvés dans les antécédents familiaux.

Antécédents de .cancer dans EFFECTIF POURCENTAGE
la famille (%)

Cancer du tube digestif 4 6,45 %

Cance?r gyne’cologlgue 6 9.67 %
(Ovaire, utérus, sein)

Cancer de la prostate 1 1,61 %

Cancer du poumon 1 1,61 %

Aucun 50 80,64 %

Total 62 100 %

Douze patientes (19,35 %) ont des antécédents de cancer dans la famille.

2.2.4.  Les signes cliniques et échographiques

Tableau VIII : Les signes cliniques et échographiques retrouvés.

Signes d’appel observés EFFECTIF POURCENTAGE (%)
Douleur pelvienne 38 61,29 %
Augmentation de volume de I’abdomen 20 32,25 %
Ascite 20 32,25 %
Masse pelvienne 13 21,96 %
Meétrorragie 10 16,12 %
Meénorragie 6 9,67 %
(Edéme des membres inférieurs 4 6,45 %
Fievre 3 4,83 %
Amaigrissement 3 4,83 %
Asthénie 3 4,83 %
Aménorrhée 2 3,22 %
Trouble de transit 2 3,22 %
Paleur 1 1,61 %
Anorexie 1 1,61 %
Vomissement 1 1,61 %

La douleur pelvienne, I’augmentation de volume de I’abdomen et 1’ascite sont

les trois signes les plus fréquemment retrouvés dans notre série.
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2.2.5. Les bilans d’extension réalisés

Tableau IX : Répartition selon le bilan d’extension.

Type de bilan EFFECTIF = POURCENTAGE (%)

Echographie abdomino-

pelvienne 0 o1

Radiographie du thorax 32 51,61 %

Marqueurs tumoraux 06 9,67 %

TDM 10 16,12 %

Biopsie ganglionnaire 03 4,83 %

ulv 02 3.22%

Toutes les patientes ont réalisé des bilans d’extension. L’échographie abdomino-

pelvienne a été de loin I’examen le plus demandé.

2.2.6. Les signes biologiques

A part ’examen anatomopathologique, les examens biologiques demandés ont

été le dosage des marqueurs tumoraux et I’examen cytologique du liquide d’ascite.

2.2.6.1. Dosage des marqueurs tumoraux

- Le dosage de CA-125 a été demandé chez douze patientes avec un taux
supérieur a 35 Ul lequel étaient positif chez dix d’entre elles, négatif chez les
deux autres restantes.

- Le dosage de I’alpha foeto-protéine (AFP) a été réalisé chez deux patientes dont
le résultat était négatif et chez une autre patiente dont le résultat était positif.

- Le dosage de I’antigéne carcino-embryonnaire (ACE) a été réalisé chez une
patiente avec un résultat négatif';

- Le dosage de CA-19-9 a été réalis¢ chez deux patientes avec des résultats

négatifs.
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2.2.6.2.  Examen cytologique du liquide d’ascite

Tableau X : Répartition selon les résultats de la cytologie du liquide d’ascite.

Résultats de la cytologie de liquide POURCENTAGE
. EFFECTIF
d’ascite %
Métastase d’adénocarcinome 1 1,61 %
Liquides inflammatoires
1 1,61%
Lymphocytes +++
Lymphocytes ++, hématies ++ 1 1,61 %
Absence de cellule néoplasique 1 1,61 %
Carcinome épidermoide 1 1,61 %
Cytologie non faite 57 91,93%
Total 62 100 %

Cet examen a été réalisé chez cinq patientes.

2.2.7. Résultats anatomopathologiques

2.2.7.1. Classification selon le stade FIGO au moment de la découverte
du cancer ovarien

Tableau XI : Répartition des patientes selon le stade FIGO au moment de la

découverte.

Stades EFFECTIF POURCENTAGE %
Précoce (IA - IB) 13 20,96 %
Avancé (IC alV) 49 79,03 %

Total 62 100 %

Au moment du diagnostic, (79 %) des cas ¢taient déja a un stade avancé (49 cas)

et 20 % (13 cas) au stade précoce.
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2.2.7.2. Répartition des patientes selon le grade WHO

Tableau XII : Répartition des patientes selon le grade WHO.

Grade Degré EFFECTIF (%)
Bas potentiel de
Borderline o 10 16,1%
malignité
1 Bien différencié 11 17,7 %
2 Peu différencié 22 35,5%
3 Indifférencié 19 30,7%
Total 62 100 %

Les tumeurs de I’ovaire peu différenciée représentent 35,5 % des cas, soit 22

patientes.
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2.2.7.3. Résultats des examens histologiques des piéces opératoires

Tableau XIII : Répartition des patientes selon le type histologique des tumeurs

ovariennes.

Type histologique =~ EFFECTIF  Pourcentage %

Epithéliale 58 93,54 %
Conjonctivale 1 1,61 %
Mésenchymateuse 1 1,61 %
Germinale 2 3,22 %
Total 62 100 %

Les tumeurs épithéliales ont prédominé (93,54 %) dans notre série

3,22%

1,61%

M Epithéliale
B Conjonctivale
1 Mésenchymateuse

B Germinale

Figure n° 9 : Répartition des patientes selon le type de tumeur ovarienne.
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2.2.8. Les modalités thérapeutiques chirurgicales

Tableau XIV : Répartition des patientes selon le type d’intervention

chirurgicale effectuée.

Type d’intervention EFFECTIF POURCENTAGE (%)

Kystectomie 32 51,61 %

Totale 20 32,25 %
Hystérectomie

Subtotale 16 25,80 %

Bilatérale 13 21,96 %
Annexectomie

Unilatérale 10 16,12 %
Tumorectomie 6 9,67 %

Totale 4 6,45 %
Ovariectomie

Subtotale 3 4,83 %
Omentectomie 3 4,83 %
Non Précisée 3 4,83 %

L’hystérectomie a été 1’intervention la plus réalisée dans notre série, bilatérale

dans 20 cas et unilatérale dans 16 cas.
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2.2.9. La chimiothérapie

Tableau XV : Répartition des cas selon le nombre de cures de chimiothérapie

réalisées.

Nombre de cures effectuées EFFECTIF POURCENTAGE %

1 cure 3 4,83 %
3 cures 2 3,22 %
4 cures 3 4.83 %
5 cures 1 1,61 %
6 cures 4 6,45 %
9 cures 1 1,61 %
Aucune 48 77,41 %
TOTAL 62 100 %

Quatorze patientes ont bénéficié d’une chimiothérapie adjuvante (soit 22,58 %).

2.2.10. La corticothérapie

Tableau XVI : Répartition selon les chimiothérapies.

Type et protocole de corticothérapie =~ EFFECTIF POURCENTAGE %

Methy-lprédnisolone 120 a 360 mg/j 3 4,83 %
Dexaméthasone 5 a 15 ampoules 2 3,22 %
Prédnisolone 1 mg/Kg/j 1 1,61 %
Aucune 56 90,32 %

Total 62 100 %

Six patientes ont bénéficié d’une corticothérapie (soit 9,7 %).
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2.2.11. Laradiothérapie

Tableau XVII : Répartition des cas selon le nombre de cures de radiothérapie

effectués.

Nombre de cures effectuées EFFECTIF POURCENTAGE %

1 cure 3 4,83 %
2 cures 1 1,61 %
4 cures 1 1,61 %
Aucune 57 91,93 %

Total 62 100 %

Cinq patientes ont bénéficié d’une radiothérapie complémentaire (soit 8 %). Le

nombre effectué de cures variait de un a quatre.

1.1.1. Evolution des patientes

L’évolution a été bonne dans 14 cas, soit 22,58 %. Trente-trois patientes
(53,22 %) ont été perdues de vue apres le traitement. Quinze malades ont

décédées a distance de I’intervention chirurgicale, soit 24,19 %.
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1. EPIDEMIOLOGIE
1.1. FREQUENCE

L'incidence des cancers de ’ovaire est plus élevée en Europe et aux Etats-Unis,
par rapport au Japon et aux pays non industrialisés (12).

En 2005, et en France, l'incidence du cancer de I'ovaire a été de 8,1/100 000
femmes, avec une mortalité¢ de 4,6/100 000 femmes. Les pics de l'incidence et de la
mortalité par tranche d'age se situent entre 55 et 94 ans.

Avec une incidence de 4 375 nouveaux cas diagnostiqués en France en 2005, il
représente 3,2 % de I’ensemble des nouveaux cancers féminins. Avec 3180 déces par
an, le cancer de I’ovaire se situe au 13° rang de ’ensemble des décés par cancer, et au 5°
rang des déces par cancer chez la femme (26).

Le cancer de I’ovaire, qui représente 3 % de tous les cancers chez les femmes et
a causé plus de 165 000 nouveaux cas estimatifs en 2001, vient au sixiéme rang parmi
les cancers les plus fréquents chez les femmes et constitue la sixiéme cause en
importance de mortalité chez les femmes dans le monde (34).

Au Canada, le cancer de I’ovaire représente 4 % de tous les cancers chez la
femme ou 31 % de tous les cancers génitaux, on estime qu’il y a eu 2 500 nouveaux cas
et 1 500 déces en 2001 (35).

Sur la scéne internationale, les taux incidence du cancer de ’ovaire varient
considérablement, de 3/100 000 en Afrique centrale jusqu’a 13 par 100 000 en Europe
du Nord. Dans les pays en voie de développement, les taux d’incidence sont environ
deux fois moins élevés que ceux de la plupart des pays riches en ressources.

Le Canada et les Etats-Unis sont au nombre des pays qui affichent les taux de
cancer de 1’ovaire les plus élevés dans le monde a 12 et 11 par 100 000 respectivement
(36).

Au Brésil, les taux de mortalité par cancer de ’ovaire ne sont généralement pas
de bons indicateurs de I’incidence dans la région et contrairement a ce qui se passe dans
le cas d’autres cancers gynécologiques, il ne semble pas y avoir de lien entre la
mortalité causée par le cancer de 1’ovaire et le niveau de développement national.

L’incidence du cancer de 1’ovaire grimpe considérablement apres 40 ans pour

atteindre son point culminant au cours de la huitiéme décennie de vie (35) (37). Au
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Canada, on diagnostique 63 % des cas apres 50 ans (38). Le taux d’incidence et de
mortalité au Canada varient peu. Le taux d’incidence le plus faible selon 1’age s’établit a
10 par 100 000 dans I’ile-du-Prince-Edouard et le plus élevé, a 13,7 par 100 000 au
Québec (39).

A Bamako, il ressort de leur étude que le cancer de I’ovaire occupe le 3éme rang
des cancers gynécologiques et mammaires apres celui du col et celui du sein (40). Pour
Zohoun, les cancers de 1’ovaire constituent 9,43 % des cancers gynécologiques
hospitalisés au Centre National Hospitalier Universitaire et a la Maternité¢ Lagune a
Cotonou (41).

Au Togo, d’apres Napo-Koura et par Andji, I’incidence du cancer de 1’ovaire est
croissante. Elle est passée de 4 cas par an entre 1973 et 1990 a 10 cas par an en 1999

(42) (43).

1.2.  ETHNIE

La particularité de cette étude rétrospective réside sur le dépouillement de
dossiers au service d’oncologie H.J.R.A. Des lacunes ont été¢ constatées lors de sa
réalisation : difficulté lors de la recherche et la fouille des dossiers en raison des
méthodes de classification anarchiques et [’absence des informations parfois
¢lémentaires.

Cependant, notre serie montre que les femmes Merina sont trés touchées par le
cancer de I’ovaire (77,41 %) de la population. Ensuite, viennent les Betsileo (8,06 %),
les Antandroy (4,83 %) puis les Sakalava (3,22 %) et enfin les Betsimisaraka (3,22 %).
Ceci pourrait étre du a D’existence d’un seul centre de cancérologie pour toute la
population dont 1’ acces est difficile pour celles qui viennent a distance de la capitale a
cause des frais de transport coliteux, et la possibilité financiere limitée ou restreinte pour
les examens complementaires.

Le taux élévé chez les Merina s’explique d’une part par 1’accés facile des
patientes a des centres spécialisés de la capitale et la présence de laboratoire d’
anatomo-pathologique d’autre part. Pour les autres groupes éthniques, le taux de
prévalence semble étre tres faible. Il serait problement da au fait que les autres ethnies

se trouvent éloignées des centres de dépistage ou spécialisés.
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1.3. AGE

En ce qui concerne 1’age de survenue, une étude faite en France par Quetin et al
a montré un age moyen de 56 ans avec des ages extrémes comprises entre 24 et 85 ans
(44).

Une étude faite en Tunisie par Haddouk situe le maximum de fréquence d’age
entre 41et 60 ans. Pour les tranches d’age entre 0 a 20 ans, ils ont eu deux patientes, de
21 a 40 ans deux patientes, de 41 a 60 ans (cinq patientes) et deux patientes avaient
I’age de 61ans ( 45).

Au Togo, Akpadza et al avaient retrouvé que la tranche d’age comprise entre de
2 a 25 ans avec des ages extrémes de 2 a 65 ans est la plus touchée. Une tranche d’age
plus élevée a été rapportée telle que 30 a 70 ans (46).

Au Maroc, I’age moyen au moment du diagnostic est de 55 ans. Plus de la moitié
des cancers de l’ovaire surviennent entre 45 et 64 ans et prés d’un cas sur six
surviennent avant 35 ans mais, en général I’incidence augmente avec 1’age.

Au Mali, Traore et al avaient trouvé que 1’d4ge moyen des malades atteintes de
cancer de I’ovaire ¢était de 48,5 ans (47).

Tandis que plus de 72 % des patientes avaient un age inférieur a 50 ans. Ce
résultat est proche de celui rapporté par Bodehou (48) qui avait trouvé que 53,83 % des
femmes porteuses de cancer de 1’ovaire avaient un age inférieur a 50 ans. Par ailleurs,
pour d’autres auteurs, les cancers de 1’ovaire surviennent plus tot. Ainsi Lokossou (49)
a constaté que 70 % des femmes atteintes de cancer de I’ovaire avaient un age inférieur
a 40 ans et Egounlety (50) a rapporté aussi que 50 % des femmes porteuses de cancer de
I’ovaire avaient un age inférieur a 40 ans.

Dans notre série, la tranche d’ 4ge comprise entre 50-55 ans était la plus touchée

car elle représente 20,96 % des cas.

1.4. PARITE

L’ influence de la parité est beaucoup plus uniforme. Le risque est diminué pour
la parité et encore plus pour la multiparité par rapport a la nulliparité, avec un effet d’

autant plus marqué que le nombre d’enfants est plus grand (51) (52).
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Ceci est rétrouvé dans la quasi-totalit¢ des études quelle que soit la
méthodologie, le lieu ou I’ année de leur réalisation.

Par exemple, les femmes ayant eu cinq grossesses ou plus par rapport aux
nullipares, ont un risque aux alentours de 0,2 a 0,7 aussi bien dans les pays a faible
incidence comme la Chine ou le Japon que dans ceux a hautes incidence. Il semble en
fait que cette diminution du risque soit surtout marquée pour les tumeurs €pithéliales
plutdt que les tumeurs du stroma ou les germinomes (53) (54).

Le rdle des grossesses non menées a terme est en général semblable a celui des
grossesses menées a terme avec une diminution du risque dans deux méta-analyses (55)
(52).

Selon les études, les rdles des avortements spontanés ou induits peuvent étre
différents.

D’apres notre série, 22 patientes (soit 35,48 %) sont des multipares, 18
nullipares (soit 29,03 %), 17 paucipares (soit 27,41 %) et la parité n’est pas précisée
pour 5 femmes. Ce qui ne correspond pas aux données de la littérature du fait que les
multipares sont les plus touchées dans notre étude.

Ainsi, les résulats de notre série se ressemblent a celles d’ El Mansouri (56) qui
a retrouvé 21 patientes multipares (70 %) parmi ses 30 observations de tumeurs

ovariennes associées a une grossesse.
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2. ETUDE CLINIQUE

2.1. ANNEE DE DECOUVERTE DE CANCER DE L’OVAIRE

Le nombre de cas de cancer de 1’ovaire diagnostiqué est trés elévé en 2009 avec

11 cas soit (17,7 4 %) contre 1 cas seulement en 2005 et 4 cas en 2004.

2.2. LES ANTECEDENTS PERSONNELS ET FAMILIAUX

Les 30 patientes qui présentent des tumeurs ovariennes de El Mansouri (58) dont
trois cancers de 1’ovaire n’ont pas eu d’ antécédent familial de cancer de 1’ ovaire ni
d’antécedent personnel de cancer du sein. Quatre patientes seulement (13 %) ont été
sous contraception orale.

Aucune de nos patientes n’a eu d’antécédent personnel ou familial de cancer de
I’ovaire. Mais dix cas (16,12 %) ont présenté¢ des antécédents personnels d’autres
tumeurs gynécologiques.

Douze patientes (19,35 % ) ont présenté des antécedents d’autres cancers que
gynécologiques dans leur famille. Ces diversités des résultats nous amenent
cliniquement a suspecter que le cancer de 1’ovaire peut survenir sans antécédents

particuliers notables. Cependant, nous ne pourrons donc avancer aucune conclusion

fiable.

2.3. SIGNES CLINIQUES

La symptomatologie clinique est polymorphe en raison des localisations
multiples de I’affection. En cas d’atteinte ovarienne isolée, la maladie se manifeste par
des douleurs abdomino-pelviennes, accompagnées d’un amaigrissement et d’une
augmentation progressive de I’abdomen ( 1).

Le cancer de I’ovaire est un « silent killer ». Les signes d’appel n’apparaissent
qu’en cas de tumeurs avancées (59).

Une étude faite par Amégbor et al (58) sur 32 tumeurs ovariennes chez les

enfants, a montré que les circonstances de découverte sont surtout dominées par la
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douleur abdominale présentée par toutes les malades avec, a I’examen physique, une
masse abdomino-pelvienne chez 24 enfants (75 % des cas).

Une étude faite en Tunisie par Haddouk et al (45) sur 50 dossiers de tumeurs de
I’ovaire a montré qu’en aucun cas, la tumeur de I’ovaire n’a été découverte fortuitement

a I’ étape silencieuse. Ainsi, dans tout les cas, ils ont retrouvé au moins un des signes

fonctionnels tels que le [ballonnement pbdominal retrouvé chez cing cas, la douleur

pelvienne chez quatre malades, les métrorragies post-ménopausiques ou perturbations
menstruelles chez trois malades, 1’altération de 1’état géneral chez deux malades et des
signes de voisinage a type de troubles intestinaux chez deux malades, de troubles
urinaires chez deux malades et de douleur des membres inférieurs chez une malade.

A I’examen physique, ils ont rétrouvé chez neuf malades une masse pelvienne
palpable, chez trois malades, les touchers pelviens ont retrouvé une masse latero-
utérine et une ascite dans un seul cas.

Quant a notre étude, aucune malade n’a été¢ asymptomatique. Les signes d’appel
sont tres diversifiés et tous non spécifiques. La douleur pelvienne est le signe
fonctionnel le plus fréquemment rencontré car elle est présente dans 61 % des cas.
Viennent 1’augmentation de volume de I’abdomen dans 32 % des cas, 1’ascite dans 32
% des cas, la sensation de masse pelvienne dans 21 % des cas et la métrorragie dans
16,1 % des cas.

Ce sont la douleur et I’augmentation de volume de 1’abdomen qui poussent
surtout les femmes a consulter du fait d’un sentiment de honte, ou d’un sentiment

véritable déchéance physique et d’un faux espoir de grossesse pour les nullipares.

2.4. PLACE DES EXAMENS COMPLEMENTAIRES

IT est désormais clairement établi que 1’examen clinique et le dosage du CA 125
ne peuvent étre recommandés comme test de dépistage du cancer précoce de 1’ovaire
(59). La meilleure méthode reste 1’échographie dont la technologie a évolué de
I’échographie par voie abdominale a I’échographie endo-vaginale couplée au Doppler
couleur.

Campbell est le premier a utilisé 1’échographie abdominale pour dépister le

cancer de 1’ovaire. Il a rapporté en 1989 (60) une série de 5479 patientes
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asymptomatiques qui ont bénéficié d’une échographie abdominale de dépistage. Ceci a
permis le diagnostic de cinq cancers primitifs de I’ovaire au stade I. Et 379 tumeurs
bénignes de 1’ovaire.

L’utilisation de 1’échographie endo-vaginale permet également une meilleure
visualisation des ovaires. Ainsi, 95 % des ovaires sont visualisés en pré-ménopause et
85 % en post-ménopause avec une meilleure visualisation des petites tumeurs
ovariennes en utilisant des sondes de 5 a 7,5 mega- hertz (61).

Higgins a publié la premiere série de 1300 patientes asymptomatiques post-
ménopausiques qui ont bénéficié d’une échographie endo-vaginale qui s’est avérée Etre
bien acceptée par les patientes et relativement facile a réaliser. Ainsi, 2,1 % des
patientes présentaient une anomalie de I’ovaire, alors que seulement 30 % de ces
tumeurs étaient palpables cliniquement. Deux cancers ont été diagnostiqués a la
laparotomie (62).

L’examen échographique permet aussi de délimiter la tumeur et de I’isoler des
organes voisins, redressant ainsi parfois certaines impressions cliniques.

Cependant, 1’échographie ne permet pas avec certitude le diagnostic sur la
malignité mais la présence d’ascite, I’irrégularité des contours et I’intrication de fagon
anarchique de structures solides ou liquides constituent des signes de forte suspicion de
malignité (45).

Effet, Parmi les 50 dossiers échographiques de néoformation de 1’ ovaire,
colligés sur une période de 18 mois, 17 tumeurs ovariennes ont été¢ cataloguées
malignes par 1’échographie. L’échostructure héterogéne a prédominance solide
constitue leur aspect le plus fréquent. Et la vérification anatomique a confirmé le
diagnostic de malignité dans 11 cas, soit 64,7 % (45).

Dans notre série, 54 patientes (soit 87,09 % des cas) ont pu béneficier de
I’échographie abdomino-pelvienne et dix malades (soit 16,12 % des cas) ont réalisé le
scanner.

Ainsi nous pouvons conclure que le diagnostic du cancer de I’ovaire est évoqué
par 1’échographie mais le diagnostic de certitude sera confirmé par I’examen anatomo-
pathologique.

Quant a la tomodensitométrie, elle n’a été réalisée que seulement chez dix

patiente. Elle n’a d’intérét diagnostique supérieur a 1’échographie, de méme que
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I’imagérie par résonnance magnétique laquelle n’ a été réalisée chez aucune de nos
patientes ainsi que la coelioscopie.

L’imagérie apparait également une aide insuffisante pour determiner la non
résécabilité¢ (63). Gemer et al ont réalis€ une validation croisée des scores
scanographiques (64). Les scanners pré-opératoires de 123 patientes ont été relus par
une équipe de radiologues, ne connaissant pas 1’ issue de la chirurgie, en utilisant les
scores de Nelson et al (65). Il est apparu que la valeur prédictive de non résécabilté
s’echelonnait de 36 a 50 %.

Quant au dosage du marqueur tumoral CA 125, il n’a été realisé que chez dans
12 de nos malades, soit un taux de 19,35 %. Pourtant, ce dosage est trés important car
son taux élevé, en presénce d’ une masse pelvienne, est un élément de présomption pour
le cancer de I’ovaire. En effet, une élevation du taux de CA 125 fait suspecter en
général un adenocarcinome ovarien .

Deux de nos patientes (soit 3,22 % des cas) ont fait le dosage de I’alpha foeto-
proteine. Son ¢lévation oriente vers la recherche d’une tumeur du sinus endodermique.
A part une élevation du taux de beta hormone gonado-chorionique oriente vers la
recherche d’ un choriocarcinome.

Et chez la femme jeune, le dosage de I’alpha foeto-protéine et de 1’hormone
gonado-chorionique est recommandé pour exclure une tumeur germinale (12).

Malheusement, le dosage des ces marqueurs sé€riques ne constitue pas un
examen de pratique courante dans notre pays, du fait de son cotit trop élevé d’une part,
et d” autre part, on préfeére recourir a ’examen d’imagerie devant un tableau clinique
evocateur.

Enfin, la recherhe des cellules anormales dans le liquide d’ascite n’a été
effectuée que chez huit patientes (soit 12,90 % des cas) dont les résultats se répartissent
en une métastase d’adénocarcinome dans un cas, un liquide inflammatoitre avec
prédominance lymphocytaire dans un cas, un liquide inflammatoire associé a des
hématies dans un cas, des cellules néoplasiques dans un cas et enfin un carcinome
épidermoide dans un autre cas.

Enfin, on peut alors dire qu’un examen clinique soigneux, suivi d’une

échographie abdomino-pelvienne et le dosage des marqueurs sériques ont constitué les
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examens essentiels dans notre étude permettant de suspecter une tumeur maligne de I’
ovaire.
Ces examens sont toujours suivis d’une laparotomie exploratrice pour pouvoir

réaliser un prélévement a visée histologique, qui confirmerait le diagnostic.

2.5. BILAN D’EXTENSION

Le bilan d’extension de la tumeur ovarienne est essentiel, En effet, la prise en
charge thérapeutique dépend de ce bilan. Les examens complémentaires qui ont été
réalisés sont les suivants : I’échographie abdomino-pélvienne chez 40 patientes (soit
64,51 %), la radiographie thoracique chez 32 cas (soit 51,61 %), le dosage des
marqueurs tumoraux six cas (soit 9,67 %), ['urographie intra-veineuse chez deux cas
(soit 3 ,22%) et la tomodensitométrie chez dix patientes. Trois patientes (soit 4,83 %)
ont réalisé une biopsie ganglionnaire.

Le bilan d’extesion est dominé par les examens d’imagérie médicale. En effet, la
radiographie thoracique et 1’échographie abdomino-pelvienne constituent les examens
les plus demandés du fait de la fréquence des métastases pulmonaires et hépatiques
dans ce genre de pathologie (66)

L’imagerie par le scanner représente un excellent procédé de surveillance de la
cavité abdomino-pelvienne, mais surtout des ganglions latéro-aortiques infra et supra-
rénaux. Notre protocole de surveillance est de réaliser dans les six mois post-
thérapeutiques un scanner abdominal, puis un scanner abdomino-pelvien annuel
pendant les quatre années suivant la laparotomie de second look (67).

La tomodensitometrie est surtout indiquée pour dépister les métastases
ganglionnaires rétropéritonéales. Cependant, elle est moins souvent demandée en raison
de son cofit tres élevé dans notre contexte.

Pour le dosage des marqueurs tumoraux, il n’ a été effectué que dans six cas. Le
CA125 présente une sensibilité et une spécificité trop faibles pour son utilisation en
dépistage de masse, alors que sa valeur prédictive le rend tres intéressant dans
I’évaluation de la réponse au traitement ou dans le dépistage des récidives. L'enjeu dans
le dépistage du cancer de 1'ovaire a un stade précoce repose donc sur la découverte de

nouveaux bio-marqueurs (67).
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2.6. PLACE DE L’EXAMEN ANATOMOPATHOLOGIQUE

Le résultat de I’examen anatomo-pathologique est capital pour confimer le
diagnostic d’une tumeur maligne de I’ovaire.

Comme confirme Bernard et al dans le traitement des tumeurs ovariennes a
malignité atténuée, le diagnostic positif répose sur I’ examen histologique (68).

Les résultats des examens histologiques de la piece opératoire de nos patientes
confirment la fréquence des tumeurs épithéliales de 1’ovaire car elles représentent 93,54
% des nos cas.

Nombreux auteurs, réconnaissent dans leur statistique que les tumeurs
épithéliales sont les plus fréquentes des les tumeurs de I’ovaire (69) (70) (71).

Dans le régistre des cancers de Maroc en 2009, le type histologique prédominant
est I’adénocarcinome séreux (72).

La grande partie des tumeurs malignes de 1’ovaire sont des tumeurs épithéliales
(73). Une étude faite en France par Catherine et al a montré que le type histologique
prédominant dans leur série de tumeurs malignes de 1’ovaire est les tumeurs épithéliales
(73).

Pour les autres formes histologiques, elles sont rares dans notre série. En effet,
nous notons un cas de tumeur maligne conjonctivale de 1’ovaire, viennent cependant
une autre forme mesenchymenteuse et enfin, deux formes germinales.

Tandisque Akpadza, « dans le cancer de 1’ovaire au Togo en 2005, a propos de
39 cas » avait trouvé ces mémes variétés anatomo-pathologiques dont les classes
histologiques se répartissent en 17,95 % de tumeurs du mesenchyme et des cordons
sexuels, ensuite 15,39 % des tumeurs germinales s’ajoutent aussi les tumeurs

secondaires avec 46, 15 % tels que les tumeurs de Krukenberg (46).
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3. PRISE EN CHARGE DES TUMEURS MALIGNES DE L’OVAIRE

3.1. LE TRAITEMENT CHIRURGICAL

La chirurgie demeure le traitement de base des cancers de I’ovaire (74) (75).

La survie dans les cancers de 1’ovaire au stade avancé est directement liée a la
taille du résidu tumoral en fin d’intervention (76).

En effet, Chi et al ont montré que la survie médiane des patientes opérées dans le
cadre d’une chirurgie initiale avec un résidu tumoral en fin d’intervention inférieur a 0,5
cm, compris entre 0,5 et 1 cm ou supérieur a 1 cm, varie respectivement de 106, 66, 48
et inférieur a 34 mois (75).

D’autre part, les essais comparant la chirurgie initiale a une chirurgie
d’intervalle (aprés chimiothérapie néo-adjuvante) n’ont pas mis en évidence de
différence de survie entre ces deux groupes lorsque la chirurgie a pu étre radicale (77)
(78) (79).

Au vu de ces résultats encourageants en faveur d’une chirurgie radicale, les
chirurgiens se sont attachés a réaliser des chirurgies de plus en plus étendues pour les
cancers de I’ovaire.

Eisenkop et al montrérent les premiers, en 1998, la faisabilité d’une chirurgie
complete rapportant des taux de cytoréduction complete de 85,3 % et de cytoréduction
optimale (résidu tumoral inférieur a 1 cm en fin d’intervention) de 98,8 % au prix d’une
chirurgie plus étendue (80). Les études réalisées par la suite ont confirmé I’intérét de ces
attitudes chirurgicales plus radicales permettant d’augmenter le taux de résection
optimale et compléte (81) (82).

Ainsi, depuis le début des années 2000, le taux de résection optimale rapporté
dans les études ne cesse d’augmenter. L équipe de Chi et al rapporte au sein d’une
méme équipe un taux de cytoréduction optimale passant de 45 % en 2000 a 80 % en
2009 (82) (83). De plus, 'importance de gestes chirurgicaux comme la splénectomie, la
résection des coupoles diaphragmatiques ou d’autres gestes sus-méso-coliques afin
d’obtenir une chirurgie compléte a été soulignée nécessaire afin d’obtenir une résection
compléte (84) (85) (86) (87) (88) (85).

Il convient de rappeler que le traitement de référence du cancer de I’ovaire au

stade avancé repose sur I’hystérectomie avec annexectomie bilatérale, omentectomie,
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curages pelviens et lombo-aortiques ainsi que la résection de toutes les Iésions
macroscopiques visibles (85).

Afin d’obtenir un taux de cytoréduction complete élevé, la chirurgie radicale
peut comporter une résection du péritoine des coupoles diaphragmatiques dans 10 a
100 % des cas, une résection digestive dans 20 a 100 % des cas, une splénectomie dans
1 a 33 % des cas, une pancréatectomie dans 0 a 11 % des cas, une résection de
métastases hépatiques dans 0 a 16 % des cas et une cholécystectomie dans 2 a 20 % des
cas.

Dans notre série, toutes nos patientes ont bénéficié d’une chirurgie pour
réduction tumorale qui a été réalisée seule ou associée. Et la voie d’abord utilisée a été
essentiellement une laparotomie médiane sous et sus ombilicale.

Une étude faite au Togo par Akpadza et al, sur 39 cas de cancers de ’ovaire, a
montré que 13 de leurs patientes ont bénéficié d’une ovariectomie unilatérale, sept
d’une ovariectomie bilatérale, deux d’une hystérectomie associée a une ovariectomie
unilatérale et trois d’une hystéréctomie associée a une ovariectomie bilatérale, huit
d’une simple biopsie. La chirurgie a été¢ le premier moyen thérapeutique et elle a
consisté essentiellement a une chirurgie de réduction tumorale (68,10 %) associée dans
15 % a une chimiothérapie adjuvante (46 ).

Une étude faite par Razafindrakotohasina, a montré que, sur ses 53 patientes, 47
soit 88,6 % ont bénéficié¢ d’une réduction tumorale seule ou associée. Et parmi, elles
18 patientes ont subi la chirurgie seule, 16 patientes une radiothérapie post-chirurgicale,
10 patientes 1’association chirurgie-chimiothérapie, trois patientes [’association
chirurgie-chimiothérapie-radiothérapie (90).

Par contre dans notre étude, nous avons pratiqué trente six hystérectomies dont
vingt hysterectomies ont été totales, seize hysterectomies ont été subtotales, trente
deux kystectomies, vingt trois annexectomies dont treize ont bénéficié d’ une
annexectomie bilatérale associé a dix annexectomies unilatérales, ensuite sept
ovariectomies dont trois unilatérales et quatre bilatérales, ensuite trois omentectomies,
enfin, et six tumorectomies.

Nos résultats sont comparables a ceux de la litératture. Ceci montre bien que

I’acte chirurgical constitue la base du traitement du cancer de 1’ovaire selon le stade.
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Notons que I’hystérectomie n’a pas ¢été effectuée systématiquement pour
différentes raisons telles que le jeune age de la patiente, la nulliparité, 1’age assez ¢élévé
avec le risque opératoire, le stade précoce ou le stade trop avancé de la maladie.

La chirurgie conservatrice telle que 1’ovariectomie et I’annexectomie unilatérale
est reservée chez les jeunes, sans enfant, et désireuses de matérnité ou porteuses d’une

tumeurs localisée sur I’ovaire (stade 1A)

3.2. LES TRAITEMENTS ADJUVANTS : CHIMIOTHERAPIE, RADIOTHE-
RAPIE, CORTICOTHERAPIE

Toutes les séries de la littérature démontrent que si I’acte chirurgical optimal est
essentiel pour parvenir a une curabilité d’ une tumeur ovarienne, le traitement adjuvant
est indispensable pour I’amélioration du pronostic.

Le traitement initial, selon les options standards et les recommandations de
2007, repose sur I’ association d’un traitement chirurgical premier et d’un traitement par
chimiothérapie intraveineuse a base de platine (91) (92).

Une étude faite en 2005 sur 117 cancers épithéliaux de l’ovaire traités par
chirurgie (44) a été faite pour évaluer la tolérance immédiate et les complications
précoces et tardives de la radiothérapie abdomino-pélvienne.

Par contre dans notre série, cinq patientes (soit 8 %), ont bénéficié d’une
radiothérapie complémentaire seulement apres 1” acte chirurgical.

Une étude faite en 2011 en France par Ansquer et al ont montré que la chirurgie
d’intervalle, aprés une moyenne de quatre cycles de chimiothérapie, permettait d’obtenir
une chirurgie complete chez 80 % des 54 patientes jugées non résécables (93). Enfin,
plus récemment, Fanfani et al ont présenté une étude rétrospective de 73 patientes
traitées pour un cancer avancé de 1’ovaire, initialement jugé inextirpable, et qui ont eu
une chirurgie d’intervalle aprés une chimiothérapie intra-veineuse d’induction. Ces
auteurs ont confirmé que la chimiothérapie d’induction permettait d’augmenter le taux
de résécabilité et de diminuer le taux de mortalité post-opératoire et des complications.
Mais I’impact de cette stratégie sur la survie est négatif (94).

Entre 1994 et 2004, cent quatre patientes sont traitées au centre tunisien pour

tumeurs épithéliales malignes évoluées de 1’ovaire de stade III et 23 de stade IV). L’age
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moyen des patientes est de 54 ans. La chirurgie initiale est optimale (résidu inférieur 2
cm) dans 40 cas (38,5 % des patientes). Cinquante-neuf patientes jugées inopérables ont
bénéficié¢ d’une chimiothérapie néo-adjuvante a base de sel de platine dans tous les cas,
associé au paclitaxel dans 19 % des cas. Une chirurgie d’intervalle est pratiquée dans 30
cas, optimale dans 66,7 % des cas. La survie globale est de 57 % a 2 ans et de 27 % a 5
ans. La survie des patientes opérées par chirurgie d’intervalle aprés chimiothérapie
premigre rejoint celle des malades traitées par chirurgie initiale (77) (95).

Quant a notre série, 14 patientes ont bénéficié d’une chimiothérapie soit un taux
de 22,58 % a base de cysplatine.

Trois essais faits en Europe ont montré que le cancer de I’ovaire est
chimiosensible (96).

Le faible pourcentage de nos patientes ayant suivi ce traitement adjuvant
s’explique par le cotit élévé non supporté par les malades, 1’éloignement des malades, la
fréquence élévée des effets secondaires.

Les protocoles de la chimiothérapie dépend de la nature histologique de la
tumeur.

Pour les tumeurs de la granulosa pure, notre protocole était basé sur le
cysplatine, le vinblastine, la bléomycine toutes les 4 semaines au moins 4 cycles.

Pour les autres formes histologiques, on réalise une association cysplatine,
paclitaxel ou carboplatine plus gemecitabine et paclitaxel toutes les 3 semaines au
moins 6 cycles ou I’association cyclophosphamide et adriablastine toutes les 3
semaines.

L’association ifosfamide, paclitaxel toutes les 3 semaines au moins 4 a 6 cycles
est utilisée si la nature histologique est un carcinome de 1’ovaire.

Pour la corticothérapie, elle est surtout utilisée a visée palliative pour parvénir a
une réduction de la masse tumorale a raison de 1 milligramme par kilo par jour.

Sur nos 62 patientes, six patientes ont bénéficié de cette corticothérapie.
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4. EVOLUTION

A T’issue du traitement, 22,58 % soit 14 cas de nos patientes ont une issue
favorable et 30,64 % (19 cas) de déces.

Les perdues de vues sont nombreuses dans notre population d’étude 56,22 %
(33 cas). Nous n’ avons pas eu de confirmation provenant de leur famille si elles étaient
décédées ou non, méme si certaines d’entre elles étaient en bonne évolution clinique
avec un stade précoce dans la majorité des cas (19 cas).

Le pronostic des tumeurs malignes de 1’ovaire est mauvais en Tunisie comme
dans notre pays. Le taux de mortalité reste encore ¢élevé avec 24,19 % (15 cas) (94).

Le cancer de I’ovaire est le plus grave des cancers gynécologiques du fait de la
localisation profondes des ovaires qui entraine le diagnostic tardif, ce dernier est
responsable d’un nombre non négligeable de déces. Tout ceci pourrait étre dii a :

- Un retard du diagnostic, par conséquent une diminution des chances de
guérison malgré, les proges recents de le médecine ;

- Un colt inacessible de I’ensemble du traitement, vu le faible pourcentage des
patientes pratiquant la chimiothérapie et la radiothérapie considerée comme un
traitement adjuvant trés important ;

- Lanon observance du traitement.
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5. SUGGESTIONS

Les eléments suivants nous poussent a émettre les suggestions sur :

5.1.

La predominance du recrutement a partir des hauts plateaux

Le retard au diagnostic

La non observance du traitement par la majorité¢ des patientes a causes
des prix coliteux.

L’amélioration de la prise en charge du cancer de I’ovaire.

La formation continue et le recyclage du personnel de santé.

L’ANALYSE DE LA SITUATION A LA PREDOMINANCE DES
MERINA PAR RAPPORT AUX AUTRES ETHNIES

Dans tous les cas, une campagne de sensibilisation pour le dépistage du cancer

de l’ovaire des autres ethnies s'impose afin d'identifier, d'une part, les groupes

ethniques les plus touchés par la maladie a Madagascar, d'autre part ce dépistage au

niveau national, permettra de savoir avec plus de précision la répartition géographique

de la maladie a Madagascar.

5.2. AMELIORATION DE LA PRISE EN CHARGE DE CANCER DE
L’OVAIRE

Etendre les centres de traitement dans les régions.

Devant les kystes de I’ovaire, envoyer toujours la pi¢ce opératoire au laboratoire

d’analyse en vue d’un examen anatomo-pathologique.

Augmenter la participation de I’Etat a la prise en charge du traitement.

e Formation continue et recyclage du personnel de santé

Cette formation est tres bénéfique car elle permet de :

Renforcer les compétences des chirurgiens car la chirurgie tient une
place essentielle dans le traitement

Réactualiser les connaissances du personnel sur le cancer de 1’ovaire.
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- Récycler les echographistes car c’est I’echographie qui a permis le

diagnostic dans plus de 50 % des cas.



CONCLUSION
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CONCLUSION

Le cancer de ’ovaire est encore une affection rare dans notre contexte, mais
grave pouvant menacer le pronostic vital du patient.

Il ressort de notre étude que toute douleur pelvienne, isolée ou associée a une
augmentation du volume de 1’abdomen, aprés I’age de 55 ans, doit toujours inciter le
clinicien a rechercher le cancer de I’ovaire.

Le diagnostic repose sur les examens d’imagerie, allant de la simple échographie
a la biologie telle que I’examen histologique qui permet de stadifier les lesions et de
dicter la prise en charge.

Dans la prise en charge des cancers de 1’ovaire, la chirurgie est la regle mais la
chimiothérapie pourrait s’imposer en cas de stade avancé de la maladie.

La précision du diagnostic le plus précoce possible et la mise en route de la prise

en charge thérapeutique sont les facteurs pronostics.
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